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seiner Eigenschaft als Geschäftsführer der Deutschen Pharma- 
kologischen Gesellschaft hat seinerzeit mein verstorbener Lehrer, 
Hermann Wieland, die Anregung gegeben, die vorliegende Zeit- 
schrift begründen. Diese Idee wurde vor nunmehr fünf Jahren 
von Professor Fühner die Tat umgesetzt. Unter seiner tat- 
kräftigen Leitung ist die Zeitschrift einem Organ geworden, das 
für alle diejenigen unentbehrlich ist, die sich mit Vergiftungen sei 
als behandelnder Arzt oder Gutachter befassen haben. Der 
Beweis hierfür ist die Entwicklung, die die Zeitschrift genommen hat. 
Wenn bedauerlicherweise Herr Professor Fühner aus gesundheit- 
lichen Gründen die Zeitschrift nicht mehr herausgeben kann, hoffe 
ich, nunmehr meinerseits seinem Sinne und Sinne meines ver- 
storbenen Lehrers Wieland das begonnene Werk fortzusetzen. Ich 
bitte alle Kollegen, auch mir das Vertrauen entgegen bringen, 
sich Herr Professor Fühner erfreuen durfte, und mich durch 
Zuweisung einschlägiger Aufsätze unterstützen. Nur durch das Be- 
kanntwerden von Vergiftungsfällen, die sich praktischen Leben er- 
eignen, wird möglich sein, die Vergiftungsgefahren einzuschränken. 
diesem Sinne wirken, sehe ich als vornehmste Aufgabe der 
Zeitschrift an. 


Berlin, den Januar 1935. 
Behrens. 


Atropin-Vergiftung, medizinale. 
(Ein Fall von Hitzschlag während Atropinbehandlung.) 
Von Elsa Segerdahl, Upsala. 


April 1933 wurde eine 59jährige Frau, die hochgradigem 
Morbus Parkinson litt, zur Atropinbehandlung die Med. Klinik 
Upsala aufgenommen. Die Krankheit hatte 1930 mit Gliederschmer- 
zen und linksseitiger Rigidität begonnen. der Anamnese waren keine 
Anzeichen einer Encephalitis lethargica ermitteln. 


Bei der Aufnahme zeigt die Pat. das Bild eines vorgeschrit- 
tenen Morbus Parkinson vom akinetischen Typus. Die Kranke lag Bett 
und konnte nur mit größter Mühe ein paar Schritte gehen. Beim kleinsten 
Stoß verlor sie das Gleichgewicht und stürzte hin. Sie mußte gefüttert und 
sorgfältig gepflegt werden. Die Sprache war monoton und kaum ver- 
stehen, die Stimmung deprimiert. Speichel und Schweißabsonderungen zeig- 
ten keine Störungen; keine Temperaturerhöhung. Innere Organe: 
RR. 140/80 Hg. Harnsediment: vereinzelt Leucozyten und Bact. coli. 


Schon nach Verabreichung von 3mal Atropin konnte die Pat. nicht 
mehr die Blase entleeren und mußte katheterisiert werden. Nach Wochen 
(Tagesdosis mg) wurde die Behandlung einige Tage unterbrochen, die 
Blasenstörung Dabei verschlimmerte sich der Zustand der Pat. 
sofort. Die Harnverhaltung blieb bestehen, Pat. mußte ständig katheteri- 
siert werden. Die Atropinkur wurde wieder begonnen. 


Der Zustand der Pat. besserte sich dann wieder. Sie konnte allein gehen, 
essen, sich ankleiden und verständlich sprechen. Sie mußte noch immer 


katheterisiert werden. 


7., ungefähr Wochen nach Beginn der neuen Atropinkur, war 
die Tagesdosis auf Atropin angelangt, ohne daß die Pat. Beschwerden 
gehabt hätte. war jetzt heißer Sommer. Die Pat. hielt sich Stunde 
täglich Freien auf, wurde aber niemals direkter Sonnenbestrahlung ausge- 
setzt. waren die Mitteltemperaturen Upsala 22,8° und 
25,3°, die Höchsttemperaturen 31,7° und Die Körpertemperatur der 
Pat. war etwas über 37° 


betrug die Höchsttagestemperatur 37,7°, die mittlere Tages- 
temperatur Die Temperatur der Pat. war Morgen dieses Tages 
38,8°, der Puls 84. Pat. hatte keinerlei Beschwerden. bestand keine 
Schweißabsonderung. Innere Organe: Trotz negativen Befundes wurde 
die Krankheit als beginnende Pneumonie aufgefaßt und wurden Herzstimu- 
Abendtemperatur 39,2°, Puls 104, Allgemeinzustand un- 
veränder 


; 
= 


folgenden Morgen Uhr plötzlicher Kollaps, Bewußtlosigkeit, Blässe, 
schlechter Puls. Temperatur: 42,4°, Puls 120, Leukoz. 8500. Trotz kräftiger 
Stimulierung verschlimmerte sich der Zustand. Terminales Lungenödem. 
Tod Uhr vormittags. 


Die Sektion ergab Lungenödem, mäßige Fibrosis myocardii, chronische 
Cystitis, keine Anzeichen von Pneumonie oder einer anderen Infektion. Links 
fand sich ein pflaumengroßes Hypernephrom. Mindestens des linken 
Nebennierenparenchyms waren intakt, desgleichen die rechte Nebenniere. 
Keine Metastasen. Alles Blut flüssig, Großhirn und den 
keine makroskopischen Veränderungen. Mikroskopisch sieht man den 
Streifenhügeln und Thalamus für Paralysis agitans typische Verände- 
rungen. 


handelt sich eine Pat., die während einer Atropinkur bei 
der Tagesdosis von und bei hoher Außentemperatur nach kur- 
zem Prodromalstadium mit geringer Temperaturerhöhung plötzlich kol- 
labierte und unter den Symptomen einer Hyperpyrexie starb. sich 
keinerlei Anhaltspunkte für einen infektiösen Prozeß oder eine intra- 
kranielle Komplikation gefunden hatten, die das Krankheitsbild hätten 
erklären können, wurde die Diagnose Hitzschlag gestellt. 

Wenn ein Mensch, der keine anstrengende körperliche Arbeit 
verrichten hat und auch der Sonnenbestrahlung nicht ausgesetzt ist, 
einen Hitzschlag erleidet, muß man wohl annehmen, daß mangel- 
hafte Wärmeregulation die Ursache ist. Die Annahme einer mangel- 
haften Nebennierenfunktion, die mit dem bei der Sektion gefundenen 
kleinen Hypernephrom ursächlich Zusammenhang bringen wäre, 
dürfte als Todesursache kaum Frage kommen. Vielleicht könnte die 
Ursache zentral liegen, sich degenerative Veränderungen Tha- 
lamus fanden. Die Hauptursache dürfte jedoch die sein, daß die Pat. 
durch die Atropinbehandlung der ihrer Hauptwaffe 
Kampfe gegen die Übertemperatur, beraubt wurde. 

die Behandlung der Paralysis agitans und postencephalitischer 
Zustände mit großen Dosen Atropin den letzten Jahren sehr häufig 
gebraucht wird, dürfte der umstehend geschilderte Fall von hohem 
Interesse sein. Während der heißen Jahreszeit muß man bei der Do- 
sierung mit Vorsicht vorgehen und bei unerklärlichen Temperatur- 
steigerungen einen drohenden Hitzschlag denken, der durch recht- 
zeitige Therapie abgewendet werden kann. 


Ausführlicher Bericht in: Acta med. Scand. 88, 278, 1934. 
Referent: Leben, Berlin. 
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Zink-Vergiftung, gewerbliche, (angebliche?). 
Von Kapp, Basel. 


Die Meinungen über die Giftwirkungen des Zinkes gehen auseinander. 
den der Literatur über diesen Gegenstand auffindbaren Arbeiten wird 
einerseits die Behauptung vertreten, daß die unter dem Namen Zink-Ver- 
giftung beschriebenen Vergiftungen weniger auf das Zink als auf seine Ver- 
unreinigungen wie Blei, Cadmium, Arsen und Antimon zurückzuführen seien. 
Andere Autoren glauben die Vergiftungserscheinungen auf das Zink allein 
zurückführen können. den Arbeiten von McCord, Friedländer und 
Mitarbeitern, die eine große Anzahl chronischer gewerblicher Zink-Vergif- 
tungen beobachten Gelegenheit hatten, werden als Symptome abdominale 
Beschwerden, Gastritiden, Colitiden, Ulcera ventriculi und duodeni beschrie- 
ben. Urin konnte einem Teil der Fälle Zink nachgewiesen werden. 
der Basler Klinik wurden nachstehende beiden Fälle beobachtet. 

Fall 29jähriger Schlosser, der früher stets gesund war, war seit 
acht Jahren jeden Monat 3—4mal damit beschäftigt, einige Stunden. lang 
verzinkte Boiler mit Sauerstoffgebläse aufzubrennen, wobei sich unange- 
nehme, zum Husten reizende Gase entwickelten. Nach dieser Arbeit traten 
bei dem Mann regelmäßig Kopfweh, Schwindelgefühl, Übelkeit, seltener Er- 
brechen auf, daß sogar das Bett aufsuchen mußte. nächsten Tag 
waren die Beschwerden meist wieder völlig verschwunden. Drei Wochen 
vor der Aufnahme die Klinik war der Mann wieder mit dieser Arbeit be- 
gewesen. Unmittelbar danach stellten sich Kopfweh und nach dem 
Essen Erbrechen ein. Gegensatz sonst schwanden die Beschwerden 
nicht. Der Brechreiz nahm zu, Druckgefühl der Magengegend, all- 
gemeine Übelkeit und Schwächegefühl stellten sich ein. mußte eine 
Woche mit der Arbeit aussetzen. Bei einer vom Arzt durchgeführten Magen- 
spülung stellte dieser Reizungserscheinungen der Magenschleimhaut und Hy- 
peracidität fest. Aus dem Aufnahmebefund der Klinik: Asthenischer Patient 
reduziertem Blaßgraue, schlaffe Haut, Reflexe 
etwas lebhaft, keine Lähmungserscheinungen; Zunge belegt. Mundschleim- 
haut und Zahnfleisch B., blaß. Herz und Lungen Abdomen leicht 
aufgetrieben, keine Bauchdeckenspannung; handbreit den Nabel herum 
diffuser, mäßiger Druckschmerz, Colon als leicht kontrahierter Strang fühl- 
bar. Die Röntgenaufnahme des Magendarm-Traktus ergab atonischen angel- 
hakenförmigen Magen mit unregelmäßig angeordneten, verbreiterten Schleim- 
hautfalten. Normale Entleerungszeit. Duodenum Dünndarmpassage stark 
beschleunigt. Dünndarmzeichnung: diffus klumpige Anordnung der Schatten- 
flecken. Colon tiefstehend, stark haustriert. Nüchternsekret des Magens 


vermehrt. Blutbild: Erythrocyten 5,4 Mill., 11000 Leukocyten 
Stabkernige) basophile Punktierung einzelner Erythrocyten. 

Die Erscheinungen widerstanden lange Zeit den therapeutischen Maß- 
nahmen. Nach Schwinden der Beschwerden blieb geringe Druckempfindlich- 
keit oberhalb des Nabels. Gelegentlich krampfartige Schmerzen der Colon- 
gegend. Stuhl reichlich Schleimfetzen, die als solide wurstförmige 
Gebilde zum Vorschein kamen. Längere Zeit noch obstipiert. Bei der Ent- 
lassung Blutbild wieder normal. 

Ein 30jähriger Verzinker, der seit 11/ Jahren einer Verzinke- 
rei arbeitete, stand während der Arbeit täglich mehrere Stunden vor einem 
Ofen, dem Zink geschmolzen und Salmiakgeist erhitzt wurde. Der Mann 
atmete die aus dem Ofen aufsteigenden Gase und Dämpfe ein. Vor sechs 
Monaten stellten sich die ersten Beschwerden ein: Husten, Erbrechen, krampf- 
artige Schmerzen Oberbauch. Der Patient wurde vor zwei Monaten mit 
der Diagnose: ,,fragliches Ulcus ventriculi perf.“ die chirurgische Klinik 
eingeliefert. Damaliger Befund: Abdomen etwas gebläht, bretthart gespannt, 
sehr druckempfindlich. Blutbild: 4,7 Mill. Erythrocyten, zahlreiche 
Erythrocyten basophil punktiert. 11600 Leukocyten, davon Stabker- 
nige. Die Beschwerden waren bei konservativer Behandlung nach einigen 
Wochen verschwunden. Nach Wiederaufnahme der Arbeit stellten sie sich 
jedoch sofort wieder ein: Starke krampfartige Schmerzen Bauch, Appetit- 
losigkeit, Erbrechen, Übelkeit. Befund bei Einlieferung der Klinik: Haut- 
farbe blaß, Gingivitis ohne Bleisaum (mikroskopische Untersuchung 
eines excidierten Zahnfleischstückchens), Blutbild B., eosinophile 
Leukocyten. Die Röntgenuntersuchung des Magens ergab vermehrtes Nüch- 
ternsekret; Duodenum Rezidive schwerer entzündlicher Prozesse. 
Stuhl kein Blei. Krankenhaus beschwerdefrei. Der Zustand wurde als 
Zinkgießfieber aufgefaßt, das nach einer besonders langen Exposition 
einer schweren Erkrankung führte. 

Eine Reihe von Symptomen sind für Metall-Vergiftung typisch: Haut- 
kolorit, Alteration der erythrocytären Knochenmarkfunktion (Polyglobulie, 
Polychromasie), therapeutisch resistente Koliken. der Literatur sind zwei 
Krankheitsbilder nach Zinkintoxikation beschrieben. Eisenstädt, Stepp und 
Buttersack beschreiben mehr oder weniger starke Nierenschädigungen, die 
offenbar mehr bei akuter Zink-Vergiftung, bei rascher, parenteraler Auf- 
nahme größerer Zinkmengen entstehen sollen. Die zweite Form zeigt Symp- 
tome, die der Blei-Vergiftung ähnlich sind: Schleimhautkatarrhe des Magen- 
Darms mit Gastritiden vom einfachen Oberflächenkatarrh bis zum Geschwür 
und ausgesprochene Colitiden. Nach Ansicht des Verf. sind die pathogno- 
mischen Syndrome der Zink-Vergiftung noch unbekannt. sei unklar, 
die Grenze zwischen und pathologischen Zinkmengen Körper 
liege. Verf. meint, daß die einzelnen Formen der chronischen Zink-Vergif- 
tung (renale bzw. gastro-intestinale Form) offenbar von der Art der Auf- 
nahme abhängig sei. 

Ausführlicher Bericht in: Ausscheidungsgastritis bei Zink-Vergiftung. 
Arch. Gew. Gew. Hyg. 330, 1934. 

Referent: Taeger, Berlin. 
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Cyanid-Vergiftungen, akute, nichttödliche, wahrscheinlich infolge 
des Gebrauchs eyanidhaltiger Silberputzmittel Hotels. 


Von Williams, Albany, 


Juni 1928 nahmen ungefähr Personen einem Festessen 
einem der größeren Hotels Utica, teil. Einige Stunden nach 
dem Essen wurde ihnen plötzlich schlecht. Der Tierarzt des Ortes 
wurde aufgefordert, die Quelle der Vergiftung ermitteln. ver- 
mutete, daß das Essen die Ursache der Vergiftung war, doch konnte 
nichts entdeckt werden, was als Bestätigung des bestehenden Ver- 
dachtes verwerten war. Bei Untersuchung der Anrichten des Hotels 
bemerkte typischen Blausäuregeruch, der von einem Silberputz- 
pulver herrührte, das hier, wie auch anderen Hotels, benutzt wurde. 
Juli 1928 wurde durch das New York State Departement Agri- 
culture and Markets festgestellt, daß dieses sog. Silberputzmittel 
20,45% Natriumcyanid enthielt. Ein gleiches Ereignis wurde einem 
der führenden Hotels Syracuse beobachtet. Die Vorfälle kamen zur 
Kenntnis der Zentralbehörde New Yorx und erschienen medi- 
zinischen Wochenschriften Januar und Juni 1929 zwei warnende 
Artikel. 

Beim Besuch eines großen Hotels Atlantic City Mai 1928 
wurde der Verf. mit seiner Familie Köpfe) von einer akuten und 
schweren Gastroenteritis befallen, deren Ursache unklar war. Verf. 
die Vorfälle Utica kannte, führten seine dieser Richtung durchge- 
führten Nachforschungen schnell der Feststellung, daß auch 
diesem Hotel dasselbe Silberputzmittel gebraucht wurde. Der Ge- 
schäftsführer des Hotels war froh, damit auch die Ursache festgestellt 
sehen, infolge deren eine Reihe der Gäste sich krank fühlten. Kla- 
gen über Unwohlbefinden waren Laufe des letzten Jahres wieder- 
holt geäußert worden. Äußerlich machten die Fälle jedesmal den Ein- 
druck einer Speisevergiftung, oft als Ptomain-Vergiftung diagnosti- 
ziert, die auf übermäßiges Essen, ein Fischgericht oder dergleichen 
zurückgeführt wurde. Wie auch vielen andern Hotels wurden der- 
artige Vorfälle vermieden, sobald der Hotelleitung die Gefährlichkeit 
des Silberputzmittels bekannt war und dieses durch ein ungiftiges 
Putzmittel ersetzt wurde. Dr. Pugh Utica hatte Gelegenheit, 
zwei ernste Fälle Jahre 1928 klinisch beobachten. handelte 
sich Patienten, die zusammen mit anderen Personen 
einem Essen teilgenommen hatten. Nur Personen von diesen zeig- 
ten keinerlei Vergiftungserscheinungen. 


Falll. Ein jähriger Mann klagte plötzlich über Nausea und heftige Bauch- 
krämpfe. Die Erscheinungen begannen Mitternacht, ungefähr Stunden nach dem 
Essen. der Zwischenzeit waren keinerlei Erscheinungen aufgetreten. Das Erbrechen 
dauerte ungefähr bis Uhr früh und war gefolgt von Tenesmen, Diarrhoe und 
Nausea. Besonders unangenehm machte sich fortgesetzter Brechreiz bemerkbar. 
Heftige Magenspasmen setzten ein. Die Diarrhoe dauerte fort, bis kein Stuhl, sondern 
nur noch ein weißlicher wässeriger Schleim entleert wurde. Der Mann wurde kalt und 
steif ganzen Körper und machte den Eindruck eines Kollabierten. Der Körper be- 
deckte sich mit profusem Schweiß und der Pat. war blaß und cyanotisch. wurde ins 
Bett gelegt und erwärmt. Der Puls war schnell, unregelmäßig, schlecht gespannt. 
Schwarzer Kaffee per os, Coffein und Coramin als Hypodermoklysmen wurden als 
Stimulantia verabreicht. Nach Stunden war der Schock überwunden. 8mg Morphin 
wurden sublingual verabfolgt und der Pat. schlief und blieb dann Tage zur Erholung 
Krankenhaus. Urin war Eiweiß nachzuweisen. 


Fall2. jähriger Knabe erkrankte unter denselben Erscheinungen wie Pat. 
Die Symptome setzten Mitternacht ein. Der Junge befand sich einem sehr 
schlechten Allgemeinzustand: Blut Stuhl, Körperoberfläche kalt, fadenförmiger 
Puls. Therapeutisch wurden Stimulantia als Hypodermoklysmen, Erwärmung des 
Körpers von außen, Kaffee und Morphin angewendet. Der Junge genaß langsam nach 
Tagen. Eiweiß Urin war nicht nachzuweisen. 


Zwei ganz ähnliche Fälle sind von Dr. Watson Bingham- 
ton berichtet. Diese Patienten erkrankten oder Stunden nach 
einem Abendessen einem Hotel New York City, ein cyanidhal- 
tiges Silberputzmittel nicht benutzt wurde. Genauere Nachforschun- 
gen ergaben dann allerdings, daß diese Patienten vorher einem 
anderen Hotel selben Tage geluncht hatten, ein giftiges Silber- 
putzmittel benutzt wurde. Dr. berichtet unter dem Aug. 1929 
schriftlich das New York State Health Department folgendermaßen: 


Wir stiegen viert Hotel ab, verbrachten den Tag New York City und 
gingen abends ins Hotel das als eines der besten gilt. Ungefähr 2%, Stunden später, 
als wir unser Hotel zurückkamen, wurde meiner Tochter ganz plötzlich schlecht. 
Bauchkrämpfe, schweres unaufhörliches Erbrechen, schwerste und Tenesmen 
setzten ein. Sie war ganz erschöpft und kalt. Der Körper bedeckte sich mit kaltem 
Schweiß, sie wurde gleichgültig, war unfähig, vom Bett ins Badezimmer gehen, und 
hatte schwere Krämpfe Armen und Beinen. Stunden später, nachdem bei meiner 
Tochter das Übelsein eingesetzt hatte, wurde einem andern Teilnehmer dem Abend, 
einem Zahnarzt, ebenfalls schlecht; litt denselben Erscheinungen, nur schwerer. 
Der Mann wurde cyanotisch und bewußtlor und beantwortete ihn gerichtete Fragen 
nicht mehr. Bei beiden Patienten war sehr schneller fadenförmiger Puls beob- 
achten, der sich zunächst beschleunigte und dann Galopprhythmus überging. Ich 
rief die Hotelärzte und eine Schwester Hilfe. Das Übelbefinden und Erbrechen dau- 
erte bis zum nächsten Morgen. Der Zahnarzt erbrach mit Pausen noch bis die Vor- 
mittagsstunden des nächsten Tages. Die Pat. wurden Bett belassen und ruhig ge- 
halten bis der Tage später erfolgenden Heimkehr. Bei dem Zahnarzt war noch 
den folgenden Wochen Albuminurie festzustellen. Eine Erklärung für die Vorfälle 
konnten wir nicht finden. Bei der Schwere der Erscheinungen schien mir fast, daß 
die Ursache der Vergiftung chemischer Natur ist. Wir brachten die verursachten Ver- 
giftungserscheinungen jedoch mit einer Speisevergiftung Zusammenhang und zwar 
dürfte sich ein Steak handeln, das der Zahnarzt und meine Tochter aßen, das 
einzige, was wir beiden Andern dem Abend nicht gegessen hatten. Die Steaks waren 
einer zugedeckten Silberschale serviert worden. Nachforschungen Hotel ließen 
nichts finden, was als Ursache der Vergiftung Frage käme. 


Der Brief war geschrieben worden, nachdem der Bericht über die 
beiden andern Fälle veröffentlicht worden war. Die von Dr. be- 


schriebenen Fälle sind charakterisiert durch Diarrhoe, heftiges Er- 
brechen, abdominale Krämpfe, Schwächegefühl und völlige Entkräf- 
tung, die zwischen Stunden bis einem Tage lang anhielt. 

einem andern Fall war nur ein mildes Fieber beobachtet worden; 
der Pat. war von Teilnehmern demselben Essen nur allein er- 
krankt. Die Symptome hatten sich ganz plötzlich Stunden nach dem 
Essen entwickelt. Eine Dame, die dauernd reiste und den verschie- 
densten Hotels abgestiegen war, hatte Laufe eines Jahres zwölfmal 
einem derartigen Unwohlsein gelitten. Einmal war diese ungewöhn- 
lich kräftige Frau schwer erkrankt, daß sie mit ihrem Tode rechnete. 
Die spätere Nachforschung ergab, daß sie jedesmal einem Hotel 
erkrankt war, ein cyanidhaltiges Silberputzmittel benutzt wurde. 
Verf. selbst kennt etwa Fälle, die infolge des Gebrauches cyanidhal- 
tiger Silberputzmittel Hotels erkrankt sind. Wahrscheinlich dürfte 
die Zahl noch viel größer sein. Nachdem die Ursache der Vergiftungen 
aufgedeckt war, war immerhin überraschend, daß die Silberwäscher, 
die das Silberputzmittel und Lösungen davon benutzt hatten, keinem 
Fall Vergiftungssymptome zeigten und nur eine leicht rötliche Verfär- 
bung der Hände beobachten war. Diese Männer hatten mit dem 
Mittel mehrere Monate, Teil länger als ein Jahr gearbeitet. Von 
Interesse ist vielleicht ein einzelner Fall, den Collins und Martland 
Jahre 1908 veröffentlichten. handelte sich einen Italiener, 
der Jahre lang einem Hotel das Silber einer Lösung von Kalium- 
cyanid gewaschen hatte, und bei dem sich später Symptome einer Po- 
liomyelitis entwickelten. Dieser Mann tauchte seine Hände und Unter- 
arme die Cyanidlösung, daß sie tief rotbraun geworden waren. 
hütete sich streng, Nase und Mund mit den Händen berühren, 
sonst Schwindelanfälle bekam. 

Die genaue Nachforschung ergab, daß Atlantic City Hotel nicht 
alles Silber täglich geputzt wurde; nur das beschlagene Silber wurde 
täglich eine Cyanidlösung getaucht. Eine Reihe von Silbergeräten 
wurde nur einmal wöchentlich behandelt, wenn beschlagen und un- 
ansehnlich geworden war. Diejenigen, die die Silbergeräte zum ersten- 
mal nach der Behandlung mit dem benutzten, waren 
natürlich der Gefahr der Vergiftung meisten ausgesetzt, vor allem 
dann, wenn das Silber nachlässig gespült war oder die Lösung des 
Silberputzmittels Ausguß von Teekesseln hängen geblie- 
ben war. 

ergab sich, daß New York City eine ganze Reihe von Firmen 
cyanidhaltige Silberputzmittel hergestellt und verkauft haben, die viele 
Hotels auch benutzten. wurde festgestellt, daß die verschiedensten 
cyanidhaltigen Silberputzmittel keine Aufschrift auf den Etiketts 
trugen, die sie als gifthaltig kennzeichneten. Fälle, bei denen ein ur- 
sächlicher Zusammenhang zwischen der Anwendung cyanidhaltiger Sil- 
berputzmittel und den Erkrankungen nicht sicher nachgewiesen wer- 
den konnte, wurden nicht den Kreis der obigen Betrachtungen ein- 
bezogen. Die Nachforschungen den Hotels waren nicht ganz leicht, 
einige der Geschäftsführer mit ihren Angaben sehr zuriickhielten, 


| 


wohl weil sie behördliche Schwierigkeiten wegen der Verwendung gif- 
tiger Putzmittel fiirchteten. folgt eine Darstellung der der Lite- 
ratur niedergelegten, nicht tödlich endenden Cyanid-Vergiftungen, die 
wesentlichen mit den oben geschilderten Symptomen übereinstim- 
men. Infolge der beschriebenen Fälle sah sich das Public Health 
Council des Staates New York veranlaßt, State Sanitary Code unter 
dem 11. einen Zusatz mit Wirksamkeit vom 12. aufzu- 
nehmen, der verbietet, Küchengeräte und Silber, das Restaurants, 
Hotels, Lokalen, Clubs, etc. benutzt wird, mit gifthaltigen Substanzen 
putzen. 


Ausführlicher Bericht in: 94, 627, 1930. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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Kohlenoxyd-Vergiftung, verursacht durch einen Petroleumgasofen. 
Von Reuter, Graz. 


Unsere hochentwickelte Industrie bringt täglich die vielfältigsten 
Neuerungen auf den Markt. Die bereits den verschiedensten zusam- 
menfassenden Arbeiten mitgeteilten Ursachen der Kohlenoxyd-Vergif- 
tung werden durch Neukonstruktionen von Heiz- und Kochapparaten als 
Kohlenoxydquelle vermehrt. Die nachfolgenden Fälle sind durch einen 
mit Petroleum geheizten schadhaften Ofen entstanden. 

21. 10. 1933 wurde das Ehepaar und einem kleinen 
Haus auf der Lassnighöhe tot aufgefunden, einem kleinen Ort, der 
der Nähe von Graz liegt. Bei der ersten Untersuchung nach der Ent- 
deckung des Unglücksfalles war zunächst der Verdacht auf eine pero- 
rale Vergiftung durch vergiftete Speisen geäußert worden, und dem- 
entsprechend wurden auch zum Nachweis des Giftes Speiseproben und 
Mageninhalt usw. sichergestellt. Die hellroten Totenflecken, die bei der 
Obduktion deutlich sichtbar vorhanden waren, waren zunächst über- 
sehen worden. Die Obduktion wurde vom Verf. 23. 10. 1933 durch- 
geführt und von ihm die Diagnose gestellt. 
Bei der Obduktion ergab sich eine auffallende hellrote Verfärbung des 
Leichenblutes und sämtlicher inneren Organe; die spektroskopische 
und chemische Untersuchung des Blutes bestätigte dann auch die Rich- 
tigkeit der nach dem übrigen Sektionsbefund erwartenden Diagnose. 
Nach der Farbe des Gerinnsels nach der Kunkelschen Probe wurde 
auf kolorimetrischem Wege der Kohlenoxydgehalt des Blutes bei- 
den Fällen auf 70% geschätzt. Die spektroskopische Untersuchung des 
Blutes der männlichen Leiche ergab einen Kohlenoxydgehalt von 63%. 

Als Vergiftungsquelle kam nach eingehender Untersuchung des 
Raumes, dem die Vergifteten aufgefunden waren, nur der zum Ko- 
chen benutzte Petroleumgasofen Frage. Der Ofen wurde von den 
technischen Sachverständigen Prof. Leon und Prof. Seka aufs 
genaueste untersucht und begutachtet. Zur Klärung der Frage, 
außer Petroleum noch anderes Heizmaterial gebraucht worden war, 
wurde der dem Behälter des Ofens befindliche Brennstoffrest unter- 
sucht. Der Ofen war sonst immer mit rumänischem Petroleum geheizt 
worden, dessen Zusammensetzung höchst ungleichmäßig ist. Die che- 
mische Untersuchung ergab, daß sich sowohl bei dem Vorrats- 
behälter des Ofens, wie auch bei dem einer Vorratskanne befind- 
lichen Brennstoff eine Mittelsorte rumänischen Petroleums han- 
delte, das frei von Benzin und anderen brennbaren Stoffen war. Die 


Kohlenoxyd-Vergiftung konnte mithin nicht auf eine anormale Zusam- 
mensetzung des Brennstoffes zuriickgefiihrt werden. Die Ursache 
mußte vielmehr der Konstruktion des Ofens selbst suchen sein. 
Das Konstruktionsprinzip des Ofens war kurz folgendes: Das schwer 
fliichtige Petroleum wird durch eine Pumpvorrichtung einem ent- 
sprechend geformten Rohr vergast, das vergaste Petroleum strömt aus 
dieser Rohrleitung durch eine feine Düse aus, mischt sich dann mit 
Luft und tritt infolge des Gasdruckes den sog. Brennkopf ein. 
diesem strömt das Gemisch von Petroleum und Luft einen aus zwei 
Blechkappen gebildeten Raum und erreicht nach Durchtritt durch die 
Bohrung der äußeren Blechkappe die Stelle, das Gemisch nor- 
maler Weise entzündet wird. der Brennstelle mündet zudem noch 
eine Zusatzluftzuführung, eine möglichst vollkommene Verbren- 
nung erreichen. Nach Ansicht der Sachverständigen kann die Bil- 
dung von Kohlenoxyd bei solchen Brennern nur dann eintreten, wenn 
sich irgendeiner Stelle des Brenners das Petroleumdampfluftge- 
misch bei ungenügender Sauerstoffzufuhr entzündet. Bei dem unter- 
suchten Petroleumgasofen konnte dies nur dann geschehen, wenn sich 
‚das aus der Düse austretende vergaste Petroleum nicht genügend mit 
Luft vermischte. Prof. Seka konnte experimentell nachweisen, daß 
mit dem oben beschriebenen Brenner einem solchen Fall ein Gasge- 
misch folgender Zusammensetzung entsteht: 


Kohlendioxyd 4,5% 
Sauerstoff 
Kohlenoxyd und 
Azetylen 6,2% 


Zur Sicherheit wurde ein derartiges Gasgemisch durch eine Blut- 
lösung geleitet und der Kohlenoxyd-Hämoglobingehalt quantitativ be- 
stimmt. Die Blutlösung enthielt danach 85—95% Kohlenoxyd-Hämo- 
globin. 

Die genaue Untersuchung des Ofens, der sich schlechtem, ver- 
nachlässigten Zustand befand, ergab, daß die Pumpvorrichtung ver- 
sagte und die Schutzbleche des Brenners schadhaft waren. Die Flamme 
schlug beim Anzünden sehr leicht zurück, womit die oben entwickelten 
Bedingungen für das Entstehen von Kohlenoxyd gegeben waren. 
der Ofen einem engen, fensterlosen Raum stand, dem sich zudem 
noch die beiden Verunglückten befanden, ist verständlich, daß die 
Vergifteten eine erhebliche Menge Kohlenoxyd eingeatmet haben ünd 
rasch bewußtlos wurden, daß sie sich nicht mehr schnell genug aus 
der kohlenoxydhaltigen Atmosphäre entfernen konnten. 


Ausführlicher Bericht von Prof. Dr. Reuter, Vorstand des In- 
stituts für gerichtliche Medizin Graz der Deutschen Zschr. 
ges. gerichtl. Med. 23, 359, 1934. 

Referent: Taeger, Berlin. 
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Kohlenoxyd-Vergiftung leeren Schiffskessel. 
Von Prof. Nippe, Königsberg. 


Zur Trockenkonservierung der Schiffskessel von Schiffen, die 
außer Betrieb werden, wird von Osterwald und Hart- 
mann nachfolgendes Verfahren empfohlen, das schnell und sicher 
arbeitet und auch den Seemannsschulen als brauchbar angegeben 
wird. die entleerten Kessel wird durch ein Mannloch ein kleiner 
Trockenofen mit brennender Holzkohle und eine Schale mit Chlorkal- 
zium ins Kesselinnere gestellt und die Kessel fest verschlossen. Durch 
die brennende Holzkohle wird der Kesselinneren vorhandene Sauer- 
stoff verbraucht, während das Chlorkalzium die Feuchtigkeit anzieht 
und den Kessel innerlich trocknet. folgenden wird ein Betriebs- 
unfall des Heizers mitgeteilt, der sich nach Anwendung des obigen 
Verfahrens 

27. April 1934 wurde ein 1000 To. Dampfer Hafen von 
Königsberg stillgelegt. Vom 20.—27. April waren Feuerbuxen und 
ein Zylinderkessel gereinigt und 27. nach dem oben angegebenen 
Verfahren trocken konserviert worden. einer Blechschale waren 
1,5 Chlorkalk (Cl-Ca-OCl) und brennende Holzkohle (nach 
einer Mitteilung den Verf. wahrscheinlich kg) durch das untere 
Mannloch den Kessel gebracht und darauf alle Mannlöcher und Ven- 
tile geschlossen worden. 28. morgens Uhr wurde zuerst das 
untere, dann das obere Mannloch geöffnet. Die Ventilationseinrich- 
tung von Maschine und Kessel war geöffnet. Min. später befuhr der 
Maschinist mit einem brennenden Talglicht den unteren Teil des Kes- 
sels. Das Licht brannte ruhig und der Mann konnte irgendwelche Gase 
Kesselinnern nicht feststellen. Nunmehr befuhr der Heizer den 
unteren Teil des Reg.-Tonnen großen Kessels. Auch fand diesen 
Teil des Kessels geruch- und gasfrei und stieg dann durch das obere 
Mannloch hinein, die Feuerbuxen mit einem Gemisch von Glyzerin 
und Graphit konservieren. Min. später kam der Maschinist, der 
sich unterdessen entfernt hatte, zurück, sich vom Fortgang der Ar- 
beiten überzeugen. hörte ein röchelndes Stöhnen aus dem Kessel 
und fand das ausgegangene Licht auf dem Boden desselben. holte 
eilends den Zweiten Offizier herbei, der gemeinsam mit dem Maschi- 
nisten sofort Rettungsversuche einleitete. nicht ohne weiteres 
gelang, den Körper des Heizers aus dem Kessel herauszubringen, muß- 
ten erst Seile geholt werden. Bei dem Versuch des Zweiten Offiziers, 
dem Verunglückten das Rettungsseil umzubinden, wurde ihm piötzlich 


schlecht und verließ mit dem Maschinisten zusammen eiligst den 
Kessel. 8.15 traf die von einem inzwischen langsseit gekommenen 
Boot alarmierte Feuerwehr ein, der schließlich gelang, den verun- 
gliickten Heizer aus dem Kessel herauszuholen. Der Mann war tot. 
Der Sektionsbefund ergab typische Zeichen der Kohlenoxyd-Vergif- 
tung. Das Hämoglobin des Blutes war hohem Maße Kohlenoxyd- 
Hämoglobin umgewandelt; weiter bestanden eine mäßige Hirnschwel- 
lung und ein mäßiges Hirnödem sowie starke Stauung den kleinsten 
Gefäßen der Organe, kleine ringförmige Blutungen Stabkranz und 
den Hirnstammganglien. 

Die Untersuchung der Holzkohle, die dem Kessel verbrannt wor- 
den war, zeigte, daß nur kleine Stücke verascht waren. Das benötigte 
Chlorkalzium war fälschlicherweise als Chlorkalk angefordert und auch 
geliefert worden. Theoretisch wäre denkbar gewesen, daß durch 
Abspaltung von Chlor aus dem Chlorkalk und das durch Verbrennung 
der Holzkohle Kessel gebildete Kohlenoxyd sich Phosgen hätte bil- 
den können. Die histologische Untersuchung der Lunge ergab jedoch 
keinen Anhalt, der für eine Schädigung der Lungen durch Phosgen 
‚sprach. 

Der Betriebsunfall des Heizers ist zweifellos auf eine Vergiftung 
mit Kohlenoxyd zurückzuführen. ist auch durchaus verständlich, 
daß der untere Teil des Kessels sowohl von dem Maschinisten wie auch 
von dem Heizer selbst als gasfrei befunden wurde, das Kohlenoxyd 
spezifisch leichter als Luft ist und sich trotz einstündiger Lüftung 
Bereich der Heizröhren oberen Teil des Kessels gehalten hat. Nach 
einer Mitteilung der Seeberufsgenossenschaft den Verf. ist der 
oben mitgeteilte Betriebsunfall durch Kohlenoxyd der erste seiner Art, 
der der Genossenschaft überhaupt bekannt geworden ist. Der Verf. 
hält die Unfallverhütungsvorschriften der Seeberufsgenossenschaft 
betr. die Befahrbarkeit von Schiffskesseln nach der oben beschriebenen 
Trockenkonservierungsmethode nicht für ausreichend und hält für 
daß die Sicherungsbestimmungen entsprechend erweitert 
werden. 


Ausführlicher Bericht Dtsch. Zschr. ges. gerichtl. Med. 
23, 300, 1934. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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Arsenik-Vergiftungen durch Pasteten. 


Von Charles Wall und Joseph Harrisson. 


Januar 1934 erkrankten zahlreiche Personen nach dem Genusse 
von Pasteten, die aus dem Geschäft eines Bäckers stammten. Auch 
dessen Familie zeigte dieselben Gesundheitsstörungen, die der 
Hauptsache gastrointestinalen Beschwerden, verbunden mit Er- 
brechen und Diarrhoen bestanden. 


Die chemische Untersuchung der Pasteten ergab einen nicht unbe- 
trächtlichen Arsenikgehalt und zwar fanden sich der Rinde 0,184%, 
der Füllung 0,015% Arsentrioxyd, wobei das Gewicht der ersteren 
255 das der letzteren 120 Pastete betrug. waren somit 
jeder Pastete etwa 0,45—0,5 Arsentrioxyd enthalten. Eingehende 
Nachforschungen ergaben, daß der Bäcker eine gewisse Menge Kuchen- 
mehl bei der Auktion eines Kolonialwarenladens erstanden hatte; ent- 
sann sich, daß eine der Kisten angebrochen gewesen war. Wie sich 
weiter herausstellte, war dem Kolonialwarengeschäft der Inhalt 
einer Mehlkiste mit Zucker und Rattengift vermischt worden und als 
Rattenvertilgungsmittel verkauft worden. nur wenige Personen 
davon Bescheid wußten und eine Bezeichnung des Kisteninhalts nicht 
vorgenommen worden war, war bei der Versteigerung dieser Um- 
stand unbekannt geblieben. 


Durch Verwendung dieses vergifteten Mehles waren etwa 150 Per- 
sonen erkrankt, von denen sich die meisten ärztliche Behandlung 
begeben mußten, aber nur einem Falle war eine Krankenhausauf- 
nahme erforderlich. Auch diese Person konnte nach kurzer Zeit ge- 
heilt entlassen werden. 


Ausführlicher Bericht American Journal Public Health and 
the Nation’s Health. Nr. 24. 


Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Akute 


Bericht von Wactaw Patholog.-anat. Institut der 
Universität Lwöw (Polen). Vorstand: Prof. Dr. Witold Nowicki. 


Matzdorf, der sich mit der Zinkchloridvergiftung vom gerichtsärztlichen 
Standpunkte befaßte, stellte 1910 aus der Weltliteratur Fälle von akuter Zink- 
chloridvergiftung zusammen. Jahre 931 erschien, ebenfalls der deutschen Lite- 
ratur, eine Arbeit von Pfeiffer, der außer vier selbst beobachteten Fällen der 
Literatur noch weitere Fälle fand. den letzten Jahren erschienen kasuistische 
also Falle von akuter Zinkchloridvergiftung. 

Diese Fälle kann man nach ihrer Ätiologie folgender Weise 

Unzweifelhafte Selbstmorde Fälle (18%). 

Vergiftungen nach medizinaler Anwendung Fälle (12%). 

den übrigen Fällen sind die Vergiftungsgründe nicht angegeben. Zweifel- 
los bilden einen Teil dieser Gruppe Selbstmorde. 

Vom gerichtsärztlichen Standpunkte aus muß man betonen, daß sichere Angaben 
über die Verwendung des Zinkchlorids Mordzwecken ganz fehlen. Was die Art und 
Weise der Vergiftung anbetrifft, erfolgte Fällen (74%) die Vergiftung per 
Fällen nach intrauteriner Einführung von Zinkchloridlösung, Fällen nach 
Scheidenspülung, Fällen per rectum durch Verwechslung mit Glyzerin, Fällen 
(akute Vergiftung) bei Einatmung von Lötwasserdämpfen und endlich einem Falle 
nach Anwendung auf der Haut und Schleimhaut der Lippe Form einer Ätzpaste, 
welche 25% Zinkchlorid enthielt. 


Fall Eine 66jährige Frau trank selbstmörderischer Absicht 
einer 50prozentigen Zinkchloridlösung. Sie wurde sofort ins 
Krankenhaus gebracht, Kollaps nach vier Stunden der Tod 
eintrat. 


Die Sektion erfolgte vier Stunden nach dem Ableben (Protokoll 
Nr. 26/1934). 


Sektionsbefund. Leiche einer kräftig gebauten Frau. Fett- 
leibigkeit mittleren Grades. den Schleimhäuten der Lippen und der 
Mundhöhle konnten keine Verätzungsspuren festgestellt werden. Athe- 


rosklerose beträchtlichen Grades der Hauptschlagader und Lipomatose 
des Herzmuskels. Meteorismus und Enteroptose mäßigen Grades. Pe- 
ritoneum unverändert. Der Magen stark kontrahiert, besonders der 
Pförtnergegend. Die Schleimhaut ist dicke, trockene, grauweiß ver- 
färbte Längsfalten gelegt und mit einer dünnen Schicht einer schlei- 
migen Masse bedeckt. Pylorus stark verengt. Die der Pylorusgegend 
stark ausgeprägte Verschorfung wird geringer Richtung der Car- 
dia; diese erscheint ganz unverändert. Die Magenwandgefäße sind 
stark erweitert und von dunklen kirschroten Thromben erfüllt. Zwölf- 
fingerdarm, Dünndarm und Dickdarm ohne Befund. Altersatrophie der 
Nieren und der Leber. 


Histologische Untersuchung. Präparate aus der 
meisten veränderten Pylorusgegend, die makroskopisch stärkste Ne- 
krose aufwies, konnten keine Anzeichen von Gewebszerfall gefunden 
werden. Man sah hier Gegenteil das Bild eines gut fixierten Ge- 
‚webes, welchem alle Baueinzelheiten des Gewebes und der Zellen 
sehr gut erhalten waren. Die Epithelzellen waren besonders gut kon- 
serviert und zwar nicht nur diejenigen, die die Foveolae gastricae be- 
decken, sondern auch die, welche sich auf der Oberfläche der Schleim- 
haut befinden, obwohl die letzteren bekanntlich gegen äußere Ein- 
flüsse sehr empfindlich sind, sie bei gewöhnlichen histologi- 
schen Methoden sehr leicht geschädigt werden können. 

Von eigentlichen histoanatomischen Veränderungen war diesem 
Falle nur starke Hyperämie allen Magenwandschichten (besonders 
der Submukosa) festzustellen. der Muskelschicht sah man kleine, 
unregelmäßig auftretende degenerative Stellen: die Kerne der Muskel- 
fasern blieben ungefärbt, die Fasern selbst zerfielen oder bildeten 
homogene, hyaline, schwach färbbare Massen. Nieren und Leber ohne 
Veränderungen. 

Fall Eine 30jährige Frau trank selbstmörderischer Absicht 
300 cm? 50prozentige Zinkchloridlösung und wurde gleich ins Kranken- 
haus transportiert. Sie erbrach ununterbrochen, von Zeit Zeit war 
das Erbrochene mit Blut vermischt. Man verordnete Magenspülung, 
Milch, Kampfer, Pantopon, Kokain. Exitus nach Stunden unter den 
Symptomen von Pulslosigkeit und Dyspnoé. 

Sektionsbefund. (Protokoll Nr. 771/1934.) Sektion Stun- 
den nach dem Tode. Leiche einer kräftig gebauten, gut ernährten Frau. 
Äußere Besichtigung ohne Befund. Innere Besichtigung: Kehlkopfein- 
gang stark verengt. Epiglottis hyperämisch, schmutzigrot. 
ihrem oberen Rande ein schmutziggrünlicher Nekroseherd der 


Schleimhaut; unteren Rande Fibrinbeläge. Die Plicae epiglotticae 
sind geschwollen, ihre Schleimhaut weist oberflächliche Nekrosen auf. 
Trachea sehr stark hyperämisch mit Blutaustritten. Hyperämie der 
Bronchien und Lungen. Rachenschleimhaut geschwollen, hyperämisch 
und teilweise nekrotisch. Phlegmonöse Entzündung des Sinus pyrifor- 
mis. Der Zungenradix hyperämisch und ödematös. Schleimhaut des 
oberen Speiseröhrenteils oberflächlich nekrotisch. Ihr mittlerer und 
unterer Teil ohne Befund. Magen: auf beiden Kurvaturen findet man 
stark erweiterte Gefäße. Die Schleimhaut der Kardia ist blaß, grau ge- 
färbt und die Magenwand etwas verdickt. Fundus postmortale 
Gastromalazie. Der Pförtner ist stark zusammengezogen, für den klei- 
nen Finger kaum passierbar. Schleimhaut etwas verdickt, gefaltet, 
stahlgrau gefärbt. Die Schleimhaut der Därme ist anämisch, etwas ge- 
schwollen. Nieren und Leber weisen starke parenchymatöse Entartung 
auf. Die übrigen Organe ohne Befund. 

Histologische Untersuchung. Pharynx: oberflächliche 
Nekrose der Schleimhaut und tieferen Schichten phlegmonöse Ent- 
zündung. Magen: Verwischte Struktur der Schleimhaut, zahlreiche 
kleinzellige Infiltrate. Submukosa: Ödem, Hyperämie, Kleinzelleninfil- 
trate, stellenweise Fibrinoidnekrose, die bis auf die Muskularis über- 
greift. Pars pylorica: Schleimhaut stellenweise gut erhalten; hier und 
Verwischung der Struktur, schlechte Färbung. Submukosa zeigt 
Nekrose, die ein Fibrinoid erinnert. Bindegewebe Ödem und 
Entzündungsinfiltrate. Nieren: Glomeruli ohne Veränderyngen. Epi- 
thelien der Tubuli contorti feinkörnig bestäubt, die Kernfärbung 
Leber: Leberzellen vergrößert, stark getrübt; Kerne unfarbbar. 

Fall II. Eine 24jährige Frau trank 250 cm? 50prozentige Zink- 
chloridlösung. Von dieser Stammlösung sollte sie sich eine 
Lösung zur Scheidenspülung zubereiten. Unmittelbar nachher: 
Schmerzen der Magengegend, Erbrechen, Schstörungen. Man ver- 
ordnete Magenspülung und Milch. Nach vier Tagen starb sie unter 
den Symptomen einer Peritonitis. Die Autopsie wurde Stunden 
nach dem Tode ausgeführt. 


Sektionsbefund. (Protokoll Nr. 493/1934.) Leiche einer 
schlecht ernährten Frau. Bei äußerer Besichtigung keine Spuren der 
Verätzung. Innere -Besichtigung: eine frische fibrinöse linksseitige 
Pleuritis. Kompressionsatelektase beider Lungen. Cor hypoplasticum. 
Aorta angusta. Die Schleimhaut der Mundhöhle unverändert. Ra- 
chen Hyperämie der Schleimhaut und eine dünne Fibrinschicht auf 
der hinteren Wand. Speiseröhrenschleimhaut blaß. der Bauch- 


höhle eitrige diffuse Peritonitis. Magen stark erweitert; Fundus auf 
der großen Kurvatur ein Loch Durchmesser), welches von 
außen durch eine Darmschlinge und fibrinöses Exsudat geschlossen 
ist. Schleimhaut dieser Stelle gänzlich abgestoßen. Muskularis grau 
gefärbt. Die Gefäße erscheinen als dunkle, beinahe schwarze Streifen. 
Der Pyrolusteil ist stark zusammengezogen, hart, seine Schleimhaut 
stark gewulstet, nekrotisch, grauweiß verfärbt. Zwölffingerdarm, 
Dünndarm und Dickdarm, abgesehen von Meteorismus, zeigen keine 
Veränderung. Die übrigen Bauchorgane: akuter Milztumor; Leber und 
Nieren ohne Befund; gelappte hypoplastische Nieren; infantiler Uterus; 
granulöse Scheidenentzündung. 


Histologischer Befund: Magen: Cardiateil findet man 
neben gut erhaltener Schleimhaut Stellen mit oberflächlicher Schleim- 
hautnekrose Anfangsstadium des Zerfalls; tiefer, neben starker Hy- 
perämie, kleinzellige Infiltrate die Gefäße. Die Muskularis weist 
verschiedene Degenerationsstadien auf: Unfärbbarkeit der Zellkerne 
bis zum völligen Verschwinden der Struktur und Bildung von homo- 
genen Massen. diesem Abschnitte fällt eine große Menge von Ent- 
zündungsinfiltraten auf, die zwischen einzelne Muskelschichten ein- 
dringen. subperitonealen Fettgewebe sowie Bauchfell 
man einen akuten Entzündungszustand. Magenfundus stellenweise 
keine Schleimhaut; ihrer Stelle homogene, gestaltlose, sich nur blaß 
färbende Massen. Pylorus stellenweise Zerfall, Verwischung der 
Schleimhautstruktur. den Lymphfollikeln beginnende Nekrose. 
Starke Hyperämie und Ödem der Submukosa. der Muskularis Ne- 
krose und Entzündung. Leber und Nieren ohne Veränderungen. 


Zusammenfassung. 


Beschreibung von drei Fällen einer peroralen Vergiftung, ver- 
ursacht durch etwa gleiche Mengen (200—300 cm?) einer Zinkchlorid- 
lösung von gleicher Konzentration (50prozentig). Obgleich eine Zink- 
chloridlösung dieser Konzentration eine stark ätzende Wirkung aus- 
übt, konnten Verätzungsspuren weder auf dem Gesichte und den Lippen, 
noch der Mundhöhle festgestellt werden. Nur einem Falle (II) 
kam einer Rachenverätzung, welche nachher eine phlegmonöse 
Entzündung überging. Das vollständige Fehlen der Verätzung der 
Speiseröhre wird mit dem schnellen Passieren des Giftes erklären 
sein. 

Magen, abgesehen von einigen kleinen Unterschieden, wurden 
folgende, allen drei Fällen gemeinsame Veränderungen festgestellt: 


Die Schleimhaut weist eine charakteristische grauweiße Farbe auf, ist 
trocken und tiefe Falten gelegt. Diese Veränderungen konnten 
der Magenschleimhaut festgestellt werden nicht nur dem Falle, 
dem der Tod bald nach dem Einnehmen des Giftes eintrat (vier Stunden), 
sondern auch dem Falle, der Tod erst nach 144 Stunden ein- 
getreten ist. letzten Falle hatte sich die nekrotische Schicht schon 
teilweise abgelöst; der übriggebliebene Teil wies dasselbe Aussehen 
auf. Das oben beschriebene Bild war stärksten Pylorus ent- 
wickelt. 


Außer den oben angeführten, übereinstimmenden Zügen Aus- 
sehen der Magenschleimhaut wies das Gesamtbild der Magenwand noch 
einige kleine Unterschiede auf. Gegensatz zur Pylorusgegend, wel- 
che allen Fällen ein ähnliches Bild zeigte, wiesen Magenfundus und 
Kardia einen unterschiedlichen Veränderungsgrad auf. ersten Falle 
war der Fundus nur oberflächlich verändert, zweiten dagegen kam 
bis einer Magenwandperforation mit nachfolgender Peritonitis. 
allgemeinen hängt der Veränderungsgrad und die darauf folgenden 
Unterschiede den makroskopischen Bildern, die man Magen nach 
der Zinkchloridvergiftung feststellt, von verschiedenen, teilweise rein 
mechanischen Faktoren ab. Selbstverständlich spielt hier die Menge 
der Magen enthaltenen Nahrung eine Rolle, denn sie beeinflußt die 
Konzentration der einwirkenden Lösung. Weiter ist die brechreizende 
Wirkung der Zinkchloridlösung von Bedeutung, der größere Teil 
des Giftes unter Umständen sofort erbrochen werden kann. Außer den 
postmortalen Veränderungen sind die bei der Sektion beobachteten Ver- 
änderungen der Präparate hohen Grade von der Zeitdauer abhängig, 
die zwischen Gifteinnahme und Tod verstrich. Man hat hier mit sekun- 
dären intravitalen Veränderungen tun. Nach Abstoßung der 
Schorfe entstehen tiefe, flächenhafte Ulzerationen mit starker Tendenz 
zur Narbenbildung. Den Grad der intravitalen Veränderungen stellen 
unseren Fällen die mikroskopischen Bilder dar. dem ersten Falle 
(Exitus nach vier Stunden) tritt nur die stark fixierende Wir- 
kung des Zinkchlorids hervor. Die makroskopisch ganz nekrotisch aus- 
sehende Magenschleimhaut wies mikroskopisch das Bild eines sehr gut 
fixierten Gewebes auf, bei vollständigem Mangel von Nekrosezeichen 
und kleinzelliger Infiltrate zweiten Falle (Exitus nach Stunden) 
begann die Demarkationszone den externen Schichten der Musku- 
laris gerade hervorzutreten. dritten Falle (Exitus nach 144 Stun- 
den) waren die kleinzelligen Infiltrate schon sehr groß. Die histolo- 
gischen Nieren- und Leberuntersuchungen meinen Fällen wiesen 


eine Unstetigkeit der Entfaltung der Fernwirkung auf. Während 
nämlich ersten und dritten Falle keine Veränderungen festgestellt 
werden konnten, war zweiten Falle die Nekrose und die Leber- 
degeneration sehr auffallend. 


Literatur: Matzdorf, E.: Vierteljschrift gerichtl Med. (1910). 
Pfeiffer, G.: Ztschr. gerichtl. Med. Zeynek, R.u.H. Waelsch: 
Ztschr. gerichtl. Med. (1931). Baläzs, J.: Sammlung von Vergiftungs- 
fällen, (1932). Schloßmann, H.: Ebenda. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Lwöw, 
Polen, ul. Piekarska 52, Patholog.-anat. Institut der Universität. 
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Tödliche Fluornatrium-Vergiftung. 


(Aus dem Institut für gerichtliche Medizin der Deutschen Universität 
Prag, Vorstand Dr. A.H. Marx.) 


Von Walter Neugebauer, Assistent Institut. 


Ein 24jähriges Mädchen, das bereits früher vier Selbstmordver- 
suche unternommen hatte, nahm einem Hotel, welchem sie mit 
einem Agenten für Ungeziefervertilgungsmittel abgestiegen war, 
Uhr abends ein Pulver, welches ihr Begleiter. als Rattengift ver- 
kaufte und das nach seinen Angaben ein Fluorsalz enthielt.. Unmittel- 
bar nach der Giftaufnahme stellten sich Erbrechen und heftige Leib- 
schmerzen ein, die zur Überführung des Mädchens ins allgemeine Kran- 
kenhaus Veranlassung gaben. der Klinik trat der Tod rasch unter 
zunehmendem Kräfteverfall etwa Uhr morgens ein. 

Die unserem Institute vorgenommene gerichtliche Obduktion 
(125/1934) ergab folgenden Befund: 


Äußerlich wurde neben Spuren intrakardialer und subkutaner Injektion der 
Außenseite des rechten Oberschenkels kein bemerkenswerter Befund erhoben. 

Die Sektion des Schädels ergab Hyperämie und Ödem des Gehirnes, Hyperämie der 
weichen Hirnhäute und Erscheinungen allgemeinen Hirndruckes. Mund und Rachen 
etwas blutige Flüssigkeit, die Schleimhaut injiziert. der Speiseröhre etwas Magen- 
inhalt, die Schleimhaut injiziert. Luftröhre und Bronchien feinschaumige Ödem- 
flüssigkeit. Die Lungen zeigten akutes Emphysem, mäßige Hyperämie und akutes 
Odem und waren vereinzelten Stellen von roten luftleeren Herdchen durchsetzt. 
Subpleural vereinzelte Ekchymosen. sonst normalen Herzen fanden sich vereinzelte 
punktförmige subepikardiale und streifenförmige subendokardiale Blutungen der 
linken 

Das Peritoneum war stärker injiziert. normal große, blutreiche, leicht öde- 
matöse Leber bot das Bild der trüben Schwellung. Die Zeichnung der normal großen, 
blutreichen Nieren war etwas verwaschen, die Harnblase leer, ihre Schleimhaut blaß. 
Magen etwa ein viertel Liter einer blutigen, mit zähem Schleim und desquamierten 
Schleimhautflocken vermischten Flüssigkeit. Die Reaktion des Mageninhaltes gegen 
Lakmus war deutlich sauer; dem Inhalt waren keine ungelösten Körnchen beigemengt. 
Die Magenschleimhaut zeigte sich geschwollen, sehr stark injiziert, der Fundusgegend, 
der kleinen Kurvatur und Pylorus von zahlreichen, dicht nebeneinanderliegenden, 
stellenweise auch konfluierenden Blutaustritten durchsetzt. Die Schleimhaut war auf- 
gelockert und leicht abstreifbar. Dünndarm gelbe Flüssigkeit mit Blutbeimischung, 
der Inhalt ohne bemerkenswerten Geruch. Die Dünndarmschleimhaut injiziert, 
oberen Dünndarm stark gerötet, auf der Höhe der Falten Blutaustritte. Dickdarm 


reichlich breiiger Inhalt; die Schleimhaut zeigte starke Melanose (fiir die Vergiftung 
belangloser Nebenbefund), aber weder Blutungen noch Geschwiire. Der Genitalbefund 
bot das Bild beginnender Menstruation. 


Die mikroskopische Untersuchung der Leichenteile ergab folgen- 
den Befund: 


Magen: Schleimhaut sehr stark ödematös. Die Tiefe der Schleimhautnekrose 
schwankte stark, betraf stellenweise die Hälfte der Schleimhaut. Stroma der 
Schleimhaut fanden sich Leukozyten und vereinzelte Rundzellen; die Gefäße der 
Schleimhaut waren mächtig erweitert, insbesondere die Kapillaren prall mit Blut er- 
füllt, ihnen vermehrte Leukozyten; Kapillarendothelien stark gequollen. Die Ery- 
throzyten zeigten herabgesetzte, stellenweise sogar aufgehobene Färbbarkeit mit Eosin. 
schwersten geschädigt erschienen die Hauptzellen, die den oberen Schleimhaut- 
partien gänzlich fehlten. Ihr Protoplasma zeigte Mitfärbbarkeit mit Kernfarbstoff; 
Kern-Plasmagrenzen unscharf; die Kerne boten das Bild der Kernwandhyperchroma- 
tose und stellenweise auch das der Pyknose. Stellenweise waren diese Zellen sogar aus 
ihrem Verbande gelöst. Relativ gut erhalten waren die eosinophilen Zellen, die gute 
Kernfärbbarkeit, aber Vakuolisierung ihres Protoplasmas zeigten. Submukosa mäßig 
ödematös, die Muskularis des Magens unverändert. 


Dünndarm: Die Darmzotten des oberen Dünndarmes stark ödematös, stellen- 
Epithels entkleidet. Soweit Epithelzellen den stark geschädigten Schleim- 
hautpartien vorhanden waren, zeigten diese starke Vakuolisierung ihres Protoplasmas 
mit Randstellung der stark pyknotischen Kerne. 

Submukosa stark ödematös, von Leukozyten und durchsetzt. Schleim- 
hautgefäße stark erweitert, ihre Endothelien gequollen. Die Erythrozyten zeigten 
den schwergeschädigten Schleimhautgebieten stark herabgesetzte, stellenweise auf- 
gehobene Färbbarkeit und waren diesen Stellen lediglich als Zellschatten er- 
kennen. Die Muskularis war ohne Besonderheiten. 


Der Dickdarm wurde durchwegs normal gefunden, die Schleim- 
haut zeigte keine Schädigungen. fand sich lediglich eine Schleimhautpigmentierung 
mit einem Pigmente der Melaningruppe. 

Leber: Der Aufbau der Leber war nicht verändert, das Parenchym-Binde- 
gewebsverhältnis durchwegs normal. Die Leber zeigte starkes Ödem, wodurch die 
Leberbälkchen auseinandergedrängt erschienen. Stellenweise fanden sich Läppchen- 
gruppen, deren Zellen Vakuolisierung des Protoplasmas mit Kernschädigung Sinne 
einer Hyperchromatose der Kernwand zeigten. Gerade diesen Stellen war das 
Leberödem besonders hochgradig. diesen Stellen waren auch die Kupferschen 
Sternzellen stark gequollen. den Leberkapillaren reichlich Leukozyten mit stark 
konfigurierten Kernen, die stellenweise selbst Abschnürung von Kernteilen zeigten. 
Besonders stark war diese Leukozytenansammlung Bereiche der stark geschädigten 
Läppchen. den Zentralvenen Fibringerinnsel mit reichlichen Leukozytenanhäufun- 
gen. Leberbindegewebe ohne Besonderheiten. 


Niere: Nierenaufbau ohne Besonderheiten. Das Gewebe ödematös und hyper- 
ämisch. Glomeruli ohne bemerkenswerte Veränderungen. den Tubuli contorti ei- 
weißhaltiges Exsudat und Erythrozyten. Bereiche der Nierenpyramiden inter- 
stitielle Rundzellinfiltration, jedoch keine Leukozyten. (Aıter Prozeß, der allem An- 
scheine nach mit der Vergiftung keiner Beziehung steht.) Der tubuläre Nierenanteil 
sonst ohne Besonderheiten. 


Milz ohne Besonderheiten. 


Lunge: Hochgradige Hyperämie der Lunge,herdférmig eiweißreiches Ödem mit 
Alveolarepitheldesquamation. 


Durch die chemische Untersuchung der Leichenteile, die Medi- 
zinisch-chemischen Institut der deutschen Universitat (Vorstand Pro 
Dr. Zeynek) von Prof. Zeynek und Prof. Haurowitz vor- 
genommen wurde, konnte diesen 1,6848 Fluornatrium oder Fluor- 
kalium nachgewiesen werden. Kieselfluornatrium wurde den Leichen- 
teilen nicht gefunden. 

Die Angaben iiber die Dosis letalis des Fluornatriums schwanken 
sehr stark; sie wird mit 1,0 (Gellerstedt) bis 5,5, selbst mit 
angegeben. 


Die Giftwirkung der Fluorsalze beruht: 


Auf einer starken Ätzung der Schleimhäute der Wege erster 
Ordnung. 

Auf einer akuten Leberschädigung, die sich auch morphologisch 
manifestiert, wie der Leberbefund des mitgeteilten und auch des Gel- 
lerstedtschen Falles (3) zeigt. Daß auch bei ganz akut ver- 
laufender Fluornatriumvergiftung bereits zur Schädigung der Leber 
kommt, wie vorliegenden Falle, ist bei der guten und leichten Lös- 
lichkeit des Fluornatriums bzw. des Fluorkaliums verständlich. Bei 
Kaninchen, die wir experimentell mit Fluornatrium vergifteten und die 
den ersten Minuten der Vergiftung erlagen, konnte Prof. Hau- 
rowitz, dem ich dieser Stelle für die Untersuchung danke, be- 
reits der Leber und den übrigen Fluornatrium nach- 
weisen. 


Auf einem starken Entzug des ionisierten Blutkalziums und 
dessen Überführung unlösliches Fluorkalzium. 

bei Anwesenheit von Kalziumsalzen das Fluornatrium unlös- 
liches Fluorkalzium übergeführt wird, das daher absolut ungiftig ist, 
kommt bei der Vergiftung mit Fluorsalzen dem Vehikel die größte Be- 
deutung für die Wirkung zu. Dieser Umstand dürfte wohl die Ursache 
für die stark voneinander abweichenden Angaben über die Dosis 
letalis sein, selbst hartes Leitungswasser einen Teil der löslichen 
Fluorsalze unlösliche überführen kann. 

Dieser Fall lehrt wieder, daß Rattengifte, die hochtoxische Sub- 
stanzen enthalten, auf jeden Fall dem Freihandel entzogen werden 
müssen. Auch vor der Verwendung von Fluorsalzen als Nahrungs- 
konservierungsmittel kann nicht genug gewarnt werden. 


Zusammenfassung: 
Bei einem 24jährigen Mädchen wurde eine tödliche Vergiftung 
mit Fluornatrium beobachtet, das selbstmörderischer Absicht ge- 


nommen wurde. Die den Organen gefundene Giftmenge betrug 
1,6848 

Literatur: Dyrenfurth-Kippe: Med. Klin. Fischer, H.: 
ger. Med. 1922 Gellerstedt: ger. Med. XIX 175. 
Raestrup: ger. Med. V.406. Starkenstein: Toxikologie. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Neugebauer, Prag, Ge- 
richtsmedizinisches Institut der deutschen Universitat. 
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Über außergewöhnlich schwere Verletzungen der Eingeweide 
und der Haut infolge von Laugen-Vergiftung. 


Von Incze. 


Eine 50jährige Arbeiterin, die noch Morgen Uhr mit 
ihren Angehörigen gesprochen hatte, wurde eine halbe Stunde darauf 
ihrem Bett tot aufgefunden. Bei der Besichtigung eine Stunde nach 
dem Tode durch den Arzt fanden sich geringe Ätzspuren beiden 
Mundwinkeln, sonst keinerlei Verätzungen Körper. gleichen 
Tage, nachmittags Uhr, sah man der Leiche beiden Nieren- 
gegenden einen handtellergroßen, schmutzig braunen Hautfleck. 
Abend waren beide Flecke zusammengeflossen, die obere Haut- 
schicht war schmierig und ließ sich leicht abstreifen. Bei der Sektion 
folgenden Tage war die ganze Haut Rücken vom Brust- 
wirbel bis den oberen hinteren Darmbeinstacheln, rechts bis zum 
mittleren Drittel des Oberschenkels, seitwärts bis den mittleren 
Achsellinien schmutzig rotbraun verfärbt und pergamentartig ver- 
ändert. Die Oberhaut war gequollen, teilweise abgehoben und schmie- 
rig. Eine Prüfung mit Lakmuspapier ergab eine stark alkalische Reak- 
tion. der Bauchhöhle fand sich ein Liter dunkelroter, stark alkalisch 
reagierender Flüssigkeit. Sämtliche Bauchorgane waren graubraun 
gefärbt. Dünndarm und Dickdarm, Gekröse und Magen zerfielen schon 
bei der Berührung der Hand. Die Leber war schwarzgrün ge- 
färbt. der linken Zwerchfellkuppe befand sich ein dreimarkstück- 
großes Loch mit fetzigen Rändern. Die linke Lunge war zusammenge- 
sunken. Nach Entfernung der Brust- und Bauchorgane ergab sich, daß 
sämtliche Weichteile sowie das Unterhautfettgewebe Rücken 
ausgedehnter Weise schmierig zerfallen war, nur die Haut war er- 
halten geblieben. Selbst die starken Muskeln (Ileopsoas) waren nahezu 
vollständig geschwunden. Die Milz war völlig eine breiige Masse 
zerfallen. Die Speiseröhrenwand war rotbraun, leicht zerreißlich, die 
Schleimhaut des Mundes fahl-braun gefärbt. Perikard und den 
Konjunktiven zeigten sich einige Ekchymosen. 


Nach dem chemischen Untersuchungsbefund der bei der Leiche 
vorgefundenen Flüssigkeit ist anzunehmen, daß die Frau eine 60proz. 
Natronlauge sich genommen hat, was aller Wahrscheinlichkeit nach 
einen Chocktod bedingte und die außergewöhnlich schweren Ver- 
ätzungen verständlich machte. Eine Verblutung infolge der ausge- 
dehnten Weichteilverletzung war pathologisch-anatomisch nicht be- 
gründet. fanden sich nirgends vitale Zeichen den Organzer- 
reißungen. Auch die Magenruptur ließ bei mikroskopischer Unter- 
suchung vitale Reaktion nicht erkennen. 


Ausführlicher Bericht in: Zeitschrift für die gesamte Gerichtliche 
Medizin, Bd. 24, 72. 
Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Ferrozyankali-Vergiftung mit Nierenschädigung. 
Von Popper. 


Die Vergiftungen mit gelbem Blutlaugensalz gehören den Sel- 
tenheiten. hierbei einer Abspaltung von Blausäure kommen 
kann, hängt weitgehend davon ab, das Salz mit starken Säuren 
Berührung kommt. Gelegentlich soll schon die Magensäure genügen, 
eine solche Abspaltung bewirken. wird auf verschiedene 
Vergiftungsfälle hingewiesen, Ferrozyankali HCl und hin- 
zugesetzt worden war und sich die schwersten Erscheinungen 
Krämpfe, Zyanose, Puls- und Atemstörungen einstellten. Auch das 
Verabreichen von Essig als Antidot kann den gleichen schlimmen Ver- 
lauf zur Folge haben. Nach experimentellen Untersuchungen von 
Starkenstein ist das Ferrocyankalium eine außerordentlich stabile Kom- 
plexverbindung, welches rasch resorbiert, unzersetzt ins Blut gelangt 
und größtenteils unverändert sehr bald wieder Harn ausgeschie- 
den wird. Inwieweit das gelbe Blutlaugensalz als Molekül, ohne daß 
eine Abspaltung von Blausäure eintritt, eine Giftwirkung entfalten 
vermag, geht aus nachstehendem Fall hervor: 

Ein 52jähriger Schlosser wurde mit der Diagnose „Vergiftung 
mit Blausäure oder einer anderen Säure“ das Krankenhaus 
liefert. bestand keine Dyspnoe, der Patient war etwas benommen, 
leicht zyanotisch, hatte enge Pupillen und schwere Verätzungen der 
Mundhöhle, Veränderungen, die eine Blausäurevergiftung ausschlos- 
sen. wurde Magnesia usta und Bittersalz gegeben; von einer 
Magenspülung wurde wegen der bestehenden Verätzung abgesehen; 
außerdem erhielt der Patient Orthoformmixtur gegen die Schluck- 
beschwerden. gab später an, einer Substanz eingenommen 
haben, die der Schlosserei als „Blausäure zum Härten“ ver- 
wendet wird. Nachforschungen ergaben, daß sich bei dieser Sub- 
stanz gelbes Blutlaugensalz handelt. 

Krankheitsbild der folgenden Tage standen einmal die schweren 
Verätzungserscheinungen der Zunge, der Rachenschleimhaut und 
den Tonsillen Vordergrund. Der Patient konnte anfangs wegen er- 
heblicher Schluckbeschwerden nur wenig Flüssigkeit sich nehmen. 
Bougierung vom Tag erreichte, daß nach Tagen wieder nor- 
male Nahrungsaufnahme möglich war; nach dieser Zeit waren auch die 
sichtbaren Schorfe geschwunden. Eine Erklärung für die ausgedehnten 
Verätzungen geben, war zunächst schwierig; das gelbe Blutlaugen- 
salz reagiert völlig neutral. mußte deshalb angenommen werden, 


| 


daß das technische Produkt mit Alkalien verunreinigt war. Auch die 
Verätzungen entsprachen einer mittelstarken Alkaliwirkung. 

Weiterhin bestanden bei dem Patienten außergewöhnliche renale 
Störungen. Tag wurden 200 cm? sauerer Harn vom spezifischen 
Gewicht 1021 entleert mit einem Eiweißgehalt von Sediment 
waren noch keine geformten Elemente nachzuweisen. Die Ber- 
linerblaureaktion war stark positiv. Bis zum Tag stieg die Harn- 
menge auf 1700 an; Sediment waren Leukozyten, Erythrozyten 
und massenhaft Zylinder nachzuweisen. Die Berlinerblaureaktion war 
noch bis zum Tag positiv. Von dieser Zeit fanden sich nur noch 
Spuren von Eiweiß Urin. Subjektiv fanden sich bei dem Kranken 
keine Symptome einer Nierenstörung, objektiv dagegen konnte eine 
mangelhafte Konzentrationsfähigkeit der Nieren festgestellt werden. 
Dieser Befund stimmt insofern mit den bisherigen Beobachtungen über- 
ein, als bei intravenöser Injektion von Ferrocyankalium dasselbe sich 
den Nieren, und zwar den Harnkanälchen, findet. Auch dem 
vorliegenden Falle handelt sich wesentlichen eine Schädi- 
gung des Tubulusapparates. Bei früheren Vergiftungen sind keine 
Nierenschädigungen beobachtet worden, auch war die Berlinerblau- 
reaktion Harn längstens bis zum Tag positiv. Die Erscheinungen 
vorliegenden Falle dürften auf die Einnahme von erheblichen Men- 
gen Ferrocyankali zurückzuführen sein. ist noch hervorzuheben, 
daß ganzen Verlauf der Vergiftung keine Störung der Kreislauf- 
funktionen bestand, der Blutdruck war unbeeinflußt. Ein leichter An- 
stieg des Reststickstoffes war festzustellen. 


Ausführlicher Bericht in: Wiener klin. Wochenschrift, 1934, Nr. 37. 
Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Zwei Falle von Kohlenoxyd-Vergiftung. 
Von Med.-Rat Dr. Schwan, Darmstadt. 


einem bergmännischen Betriebe wurde ein Arbeiter, der damit 
beschäftigt gewesen war, einem Förderwagen glühende Schlacke 
zur Schlackenhalde fahren, morgens gegen Uhr der Nähe der 
Schlackenhalde tot aufgefunden. Wie aus Berichten seiner Arbeits- 
kameraden hervorgeht, hatte sich einem Abstand von etwa Meter 
von der glühenden Schlacke hingesetzt, auszuruhen. Als seine 
Kameraden nach Minuten wieder zurück kehrten, fanden sie ihn 
anscheinend schlafend vor, mußten jedoch feststellen, daß bereits 
tot war. 

Die gerichtliche Leichenschau des 30jährigen, mittelkräftigen und 
gutem Ernährungszustand befindlichen Mannes ergab ausgesprochen 
hellrote Totenflecke sowie den Nachweis von Kohlenoxydhämoglobin 
Blute. war somit der Diagnose Vergiftung durch Kohlenoxyd- 
gas nicht zweifeln. 

muß besonders hervorgehoben werden, daß sich hierbei 
einen FallvonKohlenoxydvergiftungimFreien handelt. 
Die Schwüle und die stickige Luft, die der fraglichen Nacht herrsch- 
ten, auch war die Luftbewegung dem betreffenden Ort außer- 
ordentlich gering haben anscheinend bedingt, daß die große 
Mengen Kohlenoxyd enthaltenden Rauchschwaden von der schwelenden 
Schlacke Boden hinkrochen und von dem Schläfer eingeatmet 
wurden. 

einem zweiten Fall wird von einem 30jährigen Arzt berichtet, 
der eines Morgens seinem Schlafzimmer tot aufgefunden wurde 
und bei dem die gerichtliche Leichenöffnung auf Grund der Toten- 
flecke und der Veränderungen Blute als Todesursache ebenfalls 
eine Kohlenoxydvergiftung ergab. Nach den polizeilichen Ermitte- 
lungen hatte der Arzt, der zum erstenmal dem längere Zeit nicht be- 
wohnten Hause schlief, seinem Schlafzimmer einen Gasofen aufge- 
stellt, dessen Gase den Abzug der Zentralheizung geleitet wurden. 
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der Heizungsanlage des Hauses schwelte ein Koksfeuer. Durch 
das nur unvollkommen eingepaßte des Gasofens war die 
Möglichkeit gegeben, daß Gase der Zentralheizung das Schlafzimmer 
gelangen konnten und zwar mehr, wärmer das Zimmer wurde, 
der Schornstein des Hauses infolge längeren Nichtgebrauches der 
Heizung stark abgekühlt war. Auch ein neben dem Bett liegender 
Hund wurde tot aufgefunden. 


Ausführlicher Bericht in: Zeitschrift für die gesamte Gerichtliche 
Medizin, Bd. 24, 70. 
Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Tödliche Chloralhydrat-Vergiftung. 
Aus dem gerichtlich medizinischen Institut der Deutschen Universitat 
Prag, Vorstand Prof. Dr. Marx. 


Von Walter Neugebauer, Assistent Institut. 


Die Gefährlichkeit des von Liebreich Jahre 1869 den 
Arzneischatz eingeführten Chloralhydrates, das selbst therapeuti- 
schen Dosen oft zum plötzlichen Tode, insbesondere Herzmuskelge- 
schädigter führte, ist die Ursache, daß heute therapeutisch nur 
selten mehr verwendet wird, daß medizinische Vergiftungen mit 
Chloralhydrat heute mit den größten Seltenheiten gehören. 


Wir hatten vor einiger Zeit Gelegenheit, einen Chlo- 
ralhydratvergiftung mit tödlichem Ausgange beobachten. 


Ein 21jähriger Student der Naturwissenschaften wurde bewußtlos seiner Woh- 
nung aufgefunden und starb bereits beim Transport ins allgemeine Krankenhaus. 
Bei der unserem Institute vorgenommenen Obduktion wurde folgender Befund er- 
hoben (Prot. ger. 114/33): Die äußere Besichtigung ergab mit Ausnahme einer Kon- 
tusion der Umgebung des Auges nichts Bemerkenswertes. Das Gehirn war 
stark hyperämisch und stark ödematös, sonst ohne Besonderheiten. Mund, Rachen 
und Speiseröhre reichlich erbrochener, scharf riechender Mageninhalt, die Schleimhaut 
stark injiziert, Ösophagus stellenweise postmortal angedaut. Trachea und Bron- 
chien aspirierter Mageninhalt. Akutes Lungenemphysem und Lungenödem bei Hyper- 
ämie der durchwegs lufthaltigen Lungen. Multiple subpleurale Ekchymosen, besonders 
zwischen den Lungenlappen. Herz ohne Besonderheiten, den Herzhöhlen wenig 
flüssiges Blut. Gefäßsystem normal. 

Hyperämie der Leber, der und der Nieren, diese sowie Pankreas und 
Nebennieren ohne Besonderheiten. der Harnblase etwa leicht getrübter 
Harn, Blasenschleimhaut blaß. 

Magen etwa ein viertel Liter eines braunen breiigen Inhalts von scharfem 
Geruche und saurer Reaktion, ohne bemerkenswerte Beimengungen. Die Magen- 
schleimhaut verdickt, besonders der Pylorusgegend stark injiziert und von dicht 
nebeneinanderliegenden punktförmigen Blutaustritten durchsetzt. Fundus war 
die Schleimhaut postmortal angedaut. 

Dünndarme wenig breiiger Inhalt; die oberen 120 des Dünndarms 
zeigten Schleimhautschwellung, Hyperämie und starke Desquamation auf 


der Höhe der Falten dieses Darmabschnitts punktförmige Blutaustritte. Die übrige 
Dünn- und Dickdarmschleimhaut ohne Besonderheiten. 


Die histologische Untersuchung der Organe ergab folgenden Befund: 

Kardialer Teil der Speiseröhre: Die Schleimhaut Längsfalten 
gelegt. Das Epithel war gut erhalten, erschien wie lebend fixiert, die Zellgrenzen deut- 
lich hervortretend. Der bindegewebige Schleimhautanteil Bereiche der Schleim- 
hautfalten stark ödematös, die Gefäße stark erweitert, prall mit Blut gefüllt. Mit 
Ausnahme einiger weniger Leukozyten, die verstreut Bindegewebe lagen, fanden 
sich keine pathologischen Zellformen. Die Muskularis des Ösophagus ohne Besonder- 
heiten. 

Magen: Die oberen Schleimhautschichten zeigten gänzliche Nekrose der Zellen 
mit Kernschwund, während den Krypten Kernpyknose und Mitfärbbarkeit des 
Protoplasmas beobachten war. Die Stromagefäße prall mit Blut erfüllt. 
Stroma reichlich Leukozyten, die gegen die Tiefe der Krypten Zahi deutlich ab- 
nahmen. Auch die Submukosa stark ödematös gequollen. dieser Schicht waren 
pathologische Zellformen nicht feststellbar. Muskularis und Serosa ohne Besonder- 
heiten. 

Dünndarm: Das Epithel der Dünndarmzotten fehlte stellenweise gänzlich 
und war nur der Tiefe der Dünndarmkrypten erhalten. Die Epithelzellen zeigten 
starke Kernpyknose, das Protoplasma auch Mitfärbung mit Kernfarbstoff. Das Stroma 
der Darmzotten stark ödematös, von Leukozyten durchsetzt, die Kapillargefäße prall 
mit Blut gefüllt. Auch der ödematösen Submukosa Leukozyten. Die Muskularis 


ohne Besonderheiten. 


Leber: Aufbau der Leber nicht verändert; Parenchymbindegewebsverhältnis 
normal. Die Leberbälkchen durch eiweißhaltiges Exsudat auseinandergedrängt. Das 
Protoplasma der Leberzellen gekörnt; Fettschnitt fand sich, gegen die Zentralvene 
der Läppchen zunehmend, kleintropfige Verfettung. Diese Veränderung betraf jedoch 
nicht alle Läppchen gleichmäßig. Die Kupferschen Sternzellen waren stark gequollen, 
ihr Protoplasma hell und unscharf begrenzt. Stellen den Leber- 
kapillaren Leukozytenanhäufung. 


Die Nieren waren stark hyperämisch, besonders Pyramidenteil starke Ge- 
fäßfüllung. Glomerulärer und tubulärer Anteil ohne Besonderheiten. 


Milz und Nebennieren ohne Besonderheiten. 


Das Gehirn zeigte mit Ausnahme einer Hyperämie keinen pathologischen 
Befund. 


Durch die chemische Untersuchung, die medizinisch-chemischen 
Institut der deutschen Universität Prag (Vorstand Prof. Zey- 
nek) von Prof. Zeynek und Prof. Stary vorgenommen wurde, 
konnte Mageninhalt etwa 7,5 Chloralhydrat nachgewiesen wer- 
den. Die eingenommene Giftmenge ist sicher größer gewesen, 
sich bereits ein Teil des Giftes den zweiter Ordnung 
befand, ein weiterer Teil sicher durch Verflüchtigung verloren ge- 


gangen ist. Als Dosis letalis für Chloralhydrat wird 9,0 angegeben, 
obwohl selbst bei Dosen von 3,0 vereinzelt Todesfälle beobachtet 
wurden. 

Das Chloralhydrat wirkt erster Linie auf Atemzentrum, Herz und 
Gefäßsystem. dem vorliegenden, ganz akut verlaufenden Falle trat, 
wie aus den bei der Obduktion festgestellten Erstickungserscheinungen 
hervorgeht, der Tod Atemlähmung ein. 

Neben den genannten Wirkungen kommt dem Chloralhydrat, insbe- 
sondere wenn größeren Mengen und ohne Mucilaginosum genom- 
men wird, eine stark ätzende Wirkung zu, wie auch der mitgeteilte 
Obduktionsbefund zeigt. Trotz des akuten Verlaufes der Vergiftung 
war bereits eine akute Leberalteration, die einem Ödem dieses Or- 
ganes ihren Ausdruck fand, nachweisbar. 

Der akute Verlauf erklärt das Fehlen nachweisbarer morphologi- 
scher Veränderungen den übrigen Organen. 

Die Ausscheidung des Giftes erfolgt fast gänzlich durch den 
dem teils unverändert, teils Form der Urochloralsäure er- 
scheint. Obwohl die Herzwirkung des Giftes ähnlich der des Chloro- 
forms ist, erfolgt die ursprünglich angenommene Spaltung Organis- 
mus Lebzeiten nicht. 

Eine zusammenfassende Besprechung der Vergiftungsfälle durch 
Chloralhydrat findet sich bei Bornträger. Von den 
teten Fällen sind medizinale Vergiftungen, einige davon auch nach 
öfterer Medikation, Fälle betreffen Chloralhydratabusus, bei Fäl- 
len war die Ursache der Vergiftung unbestimmt. 

vorliegenden Falle handelt sich wohl einen Selbstmord. 
Dafür spricht die große Menge von konzentriertem Chloralhydrat, 
die schweren Verätzungen führte. 


Zusammenfassung: 

Bei einem Manne wurde eine akute, rasch zum Tode 
führende Vergiftung mit Chloralhydrat beobachtet. Anatomisch fanden 
sich Verätzungen Mund, Rachen, Oesophagus, Magen und oberen 
Dünndarm, Erstickungserscheinungen und Zeichen ganz akuter Leber- 
schädigung. 

Mageninhalt wurde 7,6 Chloralhydrat nachgewiesen. 


Literatur: Bornträger: Vtjhrsch. ger. Med. 53. Gott- 
lieb: Lehrb. Pharm. Aufl. Starkenstein-Rost-Pohl: Toxi- 


toxikationen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Neugebauer, Prag, Gerichts- 
medizinisches Institut der deutschen Universität. 


Arsenobenzol (Salvarsan) als Ursache von asthmatisehen Anfällen 
und Dyshidrose. 


Von Szarvas, Kecskemét, Ungarn. 


Verf. berichtet über anaphylaktische Erscheinungen asthma- 
tische Anfälle und Dyshidrose bei sich selbst, die durch Salvarsan 
hervorgerufen sind. erwähnt die verschiedenen Ansichten über die 
durch Arsenobenzol hervorgerufenen Schädigungen. Viele Autoren 
sprechen von einem angioneurotischen Symptomenkomplex, andere von 
anaphylaktischen Erscheinungen. Lehner und Rajka und die Ja- 
dassohnsche Schule haben mittels der Kutanreaktion den Nachweis 
erbracht, daß eine Salvarsanüberempfindlichkeit gibt, über deren 
Ursachen wieder die verschiedensten Ansichten gibt. Übereinstim- 
mung aller Ansichten besteht also nur der Tatsache der Salvarsan- 
überempfindlichkeit. Verf. teilt dann seine Krankengeschichte mit: 


Vor Jahren trat kleinen Finger seiner linken Hand eine stark 
infiltrierte Follikulitis auf, die wochenlang währte. Verf. Lues- 
kranke behandelte, befürchtete eine Infektion und pinselte deshalb 
nach jeder Salvarsaninjektion Salvarsan auf das Infiltrat. Örtliche 
Beschwerden veranlaßten ihn zur Einstellung der Pinselung. dieser 
Zeit bekam typische asthmatische Anfälle und fast gleichzeitig auf 
dem Dorsum beider Hände nahezu symmetrisch dyshidrotische Bläs- 
chen. Die Dyshidrose nahm schließlich überhand, daß er, nachdem 
sie monatelang persistiert hatte, gezwungen war, sich einer Röntgen- 
bestrahlung unterziehen, worauf sie für einige Monate verschwand. 
Inzwischen traten die asthmatischen Anfälle gehäuft und stärker auf. 
Auf die Beziehungen zwischen Salvarsan und Asthma kam er, als 
nach einem kurzen Urlaub bei der Öffnung der ersten Salvarsanphiole 
sofort Atembeschwerden auftraten, denen ein typischer Asthmaanfall 
folgte. Erst oder Jahre später fand Verf. für die Dyshidrose die- 
selbe Ursache. Anfänglich war der Meinung, daß sich durch 
Verschließen von Mund und Nase gegen einen Asthmaanfall schützen 
könne, genügte aber ein winziger Tropfen des Salvarsans, der mit 
der Haut Berührung kam, einen Anfall auszulösen. Erst als 
auch darauf achtete, blieb Die Dyshidrosis bestand un- 
abhängig von der Jahreszeit fort. Verf. glaubte, daß Seifen, Sublimat 
oder häufiges Händewaschen dafür verantwortlich seien, bis 1928 
für Wochen nach Italien reiste. Während der ganzen Zeit blieb 
vom Asthma verschont und sogar die Dyshidrose verschwand. 


a 


Tage nach der Riickkehr machte eine Salvarsaninjektion und be- 
kam sofort Asthma und einige Tage später auch wieder seine Dyshi- 
drose. Hierdurch wurde ihm klar, daß das Salvarsan bei beiden 
Schädigungen eine wichtige Rolle spielte. Untersuchungen haben ge- 
zeigt, daß sämtliche Arsenobenzol-Präparate gleichmäßig schäd- 
lich wirkten, wenn nicht alle Vorsichtsmaßnahmen strengstens durch- 
geführt wurden. Seit Jahren hat Verf. keine Salvarsaninjektionen 
mehr ausgeführt und blieb seit dieser Zeit von Asthma und Dyshidrose 
verschont. Verf. erwähnt noch, daß seit Jahren einer chro- 
nisch-eitrigen Pharyngitis leidet und daß seine Haut gegen jegliche 
äußere Einwirkung besonders empfindlich ist. 


Zusammenfassend stellt Verf. fest: gibt eine Salvarsanüber- 
empfindlichkeit, denn die genannten Erscheinungen lassen sich nicht 
anders ableiten. Der schon sensible Organismus wurde durch die Pin- 
selungen soweit sensibilisiert, daß fortan den kleinsten Reiz mit 
entsprechenden Symptomen beantwortete. Seither hatte Verf. mehr- 
fach Gelegenheit, bei Patienten nach Salvarsangaben Asthmaanfälle 
auftreten sehen. Entsprechend der Darierschen Einteilung glaubt 
Verf. seine Dyshidrose der beruflichen Dermatitis dyshidrotica zuord- 
nen können. sei aber auch möglich, daß die Dermatitis nur 
durch die auf Grund der chronischen Pharyngitis veränderte Reak- 
tionsfähigkeit des Organismus zur Entwicklung gekommen ist. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsche Med. Wochenschr. Nr. 46, 
1751, 1934. 


Referent: Diefenbach, Berlin. 
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Pantherpilz- (Amanita pantherica-) Vergiftungen. 


Von Ervenich, St. Elisabeth-Krankenhaus der Grauen Schwestern, 
Leipzig. 


Durch die hohen Giftigkeitsunterschiede bei ein und derselben Pilzart er- 
klärt sich, daß man der Pilzkunde, selbst bei Sachverständigen, Un- 
sicherheit und Uneinigkeit über die Giftigkeit bzw. einzelner 
Pilze feststellen muß. Der zur Gattung der Wulstlinge gehörende Panther- 
pilz (Amanita pantherica) wird von zahlreichen Autoren als giftig be- 
zeichnet; soll die gleichen Eigenschaften besitzen wie der Fliegenpilz 
(Amanita muscaria). Die „vielen“ Pantherpilz-Vergiftungen seien darauf 
zurückzuführen, daß die Pantherpilze leicht mit den eßbaren Wulstlingen, 
dem gedrungenen (Amanita spissa) verwechselt werden 
können. Nach anderen Autoren (Gramberg und Walther) kann der Panther- 
pilz nach Entfernung der Oberhaut „zweifellos ohne Schaden für die Ge- 
sundheit gegessen werden“. Sie halten Amanita spissa für giftig und machen 
Verwechslungen mit diesem und mit braunen Fliegenpilzarten für mehrfach 
gemeldete Vergiftungen verantwortlich. 

Angesichts dieses bestehenden Zwiespalts der Meinungen hat die Ver- 
öffentlichung einer sicheren Pantherpilz-Vergiftung besonderes Interesse, 
Auf Grund der oben zitierten Angaben von Gramberg und Walther genoß 
der Lehrer Sch. mit seiner Familie Pantherpilze, die bei einem Sonntags- 
spaziergang Anfang August von der Familie gepflückt worden waren. Nach 
Angabe des Sch. eines langjährigen Pilzkenners fanden nur einwand- 
freie und als Pantherpilze erkannte Exemplare Verwendung. Eine Ver- 
wechslung sei ganz ausgeschlossen, zumal sie mit den Abbildungen der 
oben genannten Autoren verglichen habe, Auch die Oberhaut war, wie ge- 
fordert, abgezogen worden. 

Eine Viertelstunde nach dem Genuß der Pilze stellten sich bei der Frau, 
kurz darauf auch bei dem Mann und dem Töchterchen Vergif- 
tungserscheinungen Übelkeit, Schwäche, Brechreiz ein. Bei der Frau 
setzte ein rascher Kräfteverfall mit tiefer Bewußtlosigkeit und klonischen 
Zuckungen der Extremitäten ein. Bei dem Mann waren die Erscheinungen 
nicht hochgradig; konnte noch Hausbewohner zum Arzt schicken. Bei 
dessen Ankunft war auch der Mann ohne Bewußtsein; bei ihm bestand ein 
rauschähnlicher Verwirrungszustand, dem unsinniges Zeug redete 
und tat. legte sich dann wegen großer Müdigkeit lang die Stube. 
Stunde nack der Mahlzeit, bei der Krankenhausaufnahme, bot sich 
folgendes Bild: Frau Sch., Jahre alt, tiefes Koma, weite, schlecht reagie- 
rende Pupillen, Cyanose der Nase und Lippen, beschleunigte, oberflächliche, 


zeitweise aussetzende Atmung, Pulsverlangsamung, klonische Zuckungen, 
Areflexie, Temperatur Harn vermehrt Urobilin und Urobilinogen. 
Herr Sch. zeigte einen hochgradigen psychischen Verwirrungszustand, moto- 
rische Unruhe, Schreien, Rededrang, Sprechen von zusammenhanglosen 
Sätzen mit Verdrehung von Worten, Silben und Buchstaben. Sonst vorüber- 
gehend der Befund wie bei der Frau. Temperatur Harn Spuren 
von Eiweiß, vereinzelte Erythrocyten. Isolde Sch., Jahre, freies Sen- 
sorium, Brechneigung, beschleunigter Puls, oberflächliche Atmung, Ab- 
ständen klonische Zuckungen. Temperatur 37°, Harn 

Die Patienten zeigten demnach verschieden schwere Vergiftungs- 
bilder, deren Schwere von der Menge der genossenen Pilze abhängig war. 
Bei allen Personen zeigten sich folgende Symptome: Klonische Zuckungen, 
veränderte Atmung, Brechreiz und entsprechend der 
Schwere der Vergiftung. Die Frau lag Stunden lang ununterbrochen 
tiefem Koma, der Mann vorübergehend insgesamt Stunden, die Tochter 
war nicht bewußtlos. Beim Mann bestand als Besonderheit ein hochgradiger 
auschähnlicher Verwirrungszustand (Irrereden, Halluzinationen) mit Am- 
nesie und starke Erregung mit einem regelrechten Tobsuchtsanfall. Verf. 
weist auf die Ähnlichkeit mit Fliegenpilz-Vergiftungen hin: Dieser Fall 
sollte alle, die bislang von der Unschädlichkeit des Pantherpilzes überzeugt 
waren, veranlassen, ihre Ansicht über diesen ändern. 

Therapeutisch wurde neben Magenaushebern, Einläufen und Abführmit- 
teln akuten Stadium ausschließlich Coramin verwandt. Die Höhe der 
Dosis entsprach der Schwere des Falles: Die Frau bekam 
dann halbstündlich Coramin intravenös), der Mann das Kind 

Der günstige Ausgang mag vor allem dem Umstand verdanken sein, 
daß die Patienten verhältnismäßig schnell ärztliche Behandlung kamen, 
doch wird auch dem Coramin eine entscheidende Rolle zuerkannt. 

folgt eine kurze Würdigung der Coraminwirkung bei schwersten Ver- 
giftungen mit Bewußtseinstörungen. Bei insgesamt Fällen Schlaf- 
mittel-, Kohlenoxyd-, Cocain-, Blätterpilz-Vergiftung) nahm nur eine 
einen tödlichen Ausgang. handelte sich eine ungewöhnlich schwere 
Schlafmittel-Vergiftung, wahrscheinlich mit einem Mittel aus der Barbitur- 
säurereihe. 


Ausführlicher Bericht in: Med. Klinik, 1934, 1882. 
Referent: Diefenbach, Berlin. 
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Tödliche Nikotinvergiftung 
(Landwirtschaftlicher Berufsunfall). 
Aus dem Institut fiir gerichtliche und soziale Medizin der Universitit 
Bonn, Direktor: Professor Dr. Pietrusky. 


Von Kratz. 


Vor einiger Zeit hatte ich einen tédlich verlaufenden Nikotinver- 
giftungsfall bearbeiten, dessen Ursache letzten Endes großer Un- 
kenntnis der mit dem Nikotingebrauch verbundenen Gefahren suchen 
sein wird. 

August 1934 bereitete ein Winzer früh morgens ein Schädlings- 
bekämpfungsmittel aus Seifenwasser, Kupfer-Kalk-Brühe (Bordelaiser 
Brühe), Tabakextrakt und Rohnikotin. erschien dann plötzlich 
seiner Wohnung, äußerte, daß sich „mit diesem vergiftet 
habe und lief gleich wieder ins Freie. Seine Frau beobachtete, wie 
sich dort erfolglos erbrechen versuchte. die Küche zurückge- 
kehrt, klagte über Atemnot und verlangte nach schwarzem Kaffee. 
Wegen zusehends zunehmender Atemnot wurde von seinen Ange- 
hörigen und den herbeigeeilten Nachbarn auf den Boden gelegt und 
künstliche Atmung ihm versucht. Etwa Minuten nach dem 
treten der ersten Beschwerden trat noch vor Ankunft des Arztes der 
Tod durch Atemlähmung ein. Von den Augenzeugen werden die Krank- 
heitszeichen wesentlichen übereinstimmend geschildert: zunehmende 
Atemnot, Schlagen mit Armen und Beinen (also wahrscheinlich 
Krämpfe), Kiefersperre (Getränke konnten nur gewaltsam eingeflößt 
werden). Verfärbung des Gesichts wurde nicht beobachtet; zwei 
Augenzeugen wollen der Leiche Nikotingeruch wahrgenommen 
haben. 

Von den Hinterbliebenen wurde landwirtschaftlicher Betriebsunfall 
geltend gemacht und Rentenanspruch gestellt. Auftrag der Be- 
rufsgenossenschaft war daraufhin die Leichenöffnung vorgenommen 


worden, leider erst Tage, daß der obduzierende Kreisarzt 
wegen fortgeschrittener Fäulnis nichts Wesentliches mehr feststellen 
konnte. Die Organteile zur chemischen Untersuchung trafen fol- 
genden Tage hier ein, blieben aber aus äußeren Gründen mit Alkohol 
übergossen Wochen der Kühlanlage stehen. Alsdann wurde der 
Extrakt filtriert, die Organe (50 Gehirn, 330 Leber, 140 Niere, 
320 Herz, Milz, zusammen 900 einem Fleischwolf zer- 
kleinert und noch einmal mit weinsaurem Alkohol ausgezogen. Die 
vereinigten Extrakte wurden der üblichen Weise durch Eindampfen 
und abwechselndes Aufnehmen Wasser und Alkohol gereinigt. Hier- 
bei wurde das Eindampfen, eine Zersetzung des Nikotins ver- 
meiden, Vakuum unter Kohlendioxydatmosphäre ausgeführt. 
Charakteristische chemische Reaktionen fehlen dem Nikotin. Kühn 
hat ein Verfahren ausgearbeitet, das die Isolierung des Nikotindipikra- 
tes zum Ziele hat. Gelingt es, diesen wohldefinierten Körper fassen, 
wozu allerdings für toxikologische Untersuchungen erhebliche Al- 
kaloidmengen erforderlich sind, dann ist der Nikotinnachweis mit 
Sicherheit erbracht. Bei kleinen Mengen gilt die von van Praag 
entdeckte Reaktion Frosch für beweisend, die mit der nötigen 


Vorsicht auch einer Mengenbestimmung verwandt 
werden kann. 


Hier war deshalb die gereinigte wässerige Lösung zunächst ein- 
mal bei saurer Reaktion, dann mehrmals bei natronalkalischer Reak- 
tion mit Äther ausgeschüttelt worden. Die vereinigten alkalischen 
Atherausschiittelungen wurden nach dem Ansäuern mit Salzsäuregas 
eingedunstet und der Rückstand nach Aufnahme Wasser mit ge- 
sättigter Pikrinsäurelösung versetzt. entstandeine reichlich gelbe 
Fällung, deren Schmelzpunkt anfangs zwischen 160 und 170° lag und 
nach dreimaligem Umkristallisieren aus Wasser bis auf 169—170° 
stieg. Der Mischschmelzpunkt mit reinem Nikotindipikrat vom Schmelz- 
punkt 216—218° lag bei der hier isolierten Substanz 
lag daher Nikotindipikrat nicht vor, vielmehr dürfte sich das 
Pikrat einer Fäulnisbase handeln, auf dessen weitere Untersuchung 
verzichtet wurde. Die Mutterlaugen der Pikrinsäurefällung wurden 
vereinigt, mit Natronlauge übersättigt und erschöpfend mit Äther 
extrahiert, der Ätherextrakt nach dem Ansäuren mit Salzsäuregas 
eingedunstet und der Rückstand Wasser aufgenommen. Diese Lö- 


| 


sung wurde mit Natriumbikarbonat neutralisiert und hiervon cm?) 
einem Frosch 0,5 einem anderen cm? den Brustlympfsack inji- 
ziert. Die Reaktion, deren Ausführung ich Herrn Priv.-Doz. Dr. Esser 
verdanke, verlief bei beiden Tieren gleichartig: Nach etwa Se- 
kunden Atemstillstand, nach Sekunden Heranziehen der Hinter- 
beine den Leib und Emporziehen der stark gebeugten Schenkel 
auf den Rücken, Heranziehen der Vorderbeine den Rumpf. Der 
Rest der Lösung wurde nochmals ausgeäthert und die Ätherschicht 
ohne Ansäuren eingedunstet. Der Rückstand wurde cm? Alkohol 
aufgenommen und mit cm? Epichlorhydrin siedenden Wasserbad 
erwärmt. Nach Minuten zeigte sich eine deutliche Rotfärbung. Der 
Nachweis des Nikotins war daher als erbracht anzusehen. Die Emp- 
findlichkeitsgrenze liegt beim Frosch bei 0,2 mg. 0,5 bzw. 
Lösung bereits die Reaktion auslösten, wird man annehmen können, 
daß der Gesamtmenge cm?) etwa 1—2 Nikotin enthalten 
waren. Auf das Körpergewicht von berechnet, ergibt dies min- 
destens und damit schon eine Überschreitung der letalen Dosis 
von mg. Das Gutachten kam dem Ergebnis, daß der Verstorbene 
einer akuten Nikotinvergiftung erlegen ist. 

Motive für einen Selbstmord ließen sich trotz eingehender Nach- 
forschungen nicht finden. Der Verstorbene galt als lebenslustig, streb- 
sam und ordentlich, von Krankheiten war nichts erfahren. Mit den 
Schwiegereltern, deren Haus wohnte, stand gut. Diese hatten 
kurz vorher geteilt, daß sich auch die wirtschaftlichen Verhältnisse 
bedeutend gebessert hatten. Der landwirtschaftliche Betriebsunfall ist 
daraufhin von der Berufsgenossenschaft anerkannt worden. 

Auf welchem Wege das Gift den Körper gelangt ist, konnte nicht 
mehr festgestellt werden. Auf einer engen und schlecht ventilierten 
Kellertreppe wird beim Arbeiten mit Nikotin offenen Gefäßen eine 
starke Nikotinatmosphäre entstehen, die allein schon, wie zwei von 
Regenbogen mitgeteilte Fälle beweisen, Krankheitserscheinungen her- 
vorrufen kann. wahrscheinlichsten ist aber wohl, daß durch Ver- 
spritzen etwas Nikotin den Mund gelangt ist und dann vom Magen 
aus aufgenommen wurde. die Verbraucher offensichtlich von der 
großen Gefährlichkeit des Nikotins nichts wissen, wäre durchaus 
verständlich, wenn einem oder mehreren Nikotinspritzern den Mund 
keine Bedeutung beigemessen und überhaupt die nötige Vorsicht außer 
Acht gelassen wird. Esser und Kühn rügen ihrem Sammelbericht 


lebhaft die Unzulänglichkeit der Herstellerprospekte, welche sich über 
die mit der Nikotinbenutzung verbundenen Gefahren meistens aus- 
schweigen. Auch ich habe bei den Prospekten der Lieferfirmen des 
hier verwandten Nikotins, die ich mir eigens habe kommen lassen, die 
gleichen betriiblichen Feststellungen machen miissen. Wenn zwei 
Augenzeugen dieses Unfalls noch gleichen Morgen sich ,,an die 
Aufklärung“ des Falles begeben, allen Gefäßen, die bei der Brühen- 
bereitung benutzt wurden, riechen und wenn einer dann aus dem 
tingefäß einen kräftigen Zug nimmt, daß ihm sofort schwindlig 
wird, sich erbrechen muß und noch während des ganzen Tages 
über Brennen Leib klagt, dann spricht dies wohl deutlich genug 
dafür, daß diese Leute von der Giftigkeit Nikotins auch nicht 
die geringste Ahnung haben. 

Literatur: Esser und Kühn: Dtsch. gerichtl. Med. 21, 305 (1933) 
Sammlg. Vergiftungsfälle (1933). Regenbogen, Sammlg. Vergiftungs- 
fälle 123 und 219 (1932). 

Anschrift des Verfassers: Dr. Kratz, Bonn Rh., Theater- 
str. 52. Institut für gerichtliche und soziale Medizin der Universität. 
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Luminal (Luvasyl-) Vergiftungen und Luminalnachweis. 
Von Oettel, Pharmakologisches Institut, Berlin. 


Uber die der verschiedenen Barbiturate 
nach Vergiftungen ist wenig bekannt, weil leider bei Vergiftungsfällen 
nur selten der quantitative Nachweis des Giftes Harn versucht 
wird. Während bei Veronalvergiftungen der Nachweis des Giftes rela- 
tiv leicht gelingt, ist der exakte Nachweis der anderen Schlafmittel 
schwieriger. Die Gründe dafür sind, daß beim Veronal viel größere 
Dosen eingenommen werden müssen als beim Luminal, und daß 
außerdem sehr viele Barbiturate Gegensatz zum Veronal zum größ- 
ten Teil Organismus zerstört werden und bei der Isolierung weniger 
leicht fassen sind. 

kommt es, daß von früheren Untersuchern (Nolte, Pharm. 
Zeitg. 65, 320, 1920; Wetzlaar, Pharm. Weekblad 59, 521, 1922; 
Nicolai, Klin. Woch. 1891, 1923) Luminal auch bei schweren 
Vergiftungen gar nicht Harn gefunden werden konnte. Erst Hal- 
berkann und Reiche (Münch. med. Woch. 1927, 1450) gelang 
es, nach mehrtägigem Einnehmen relativ großer Luminaldosen aus 
dem Harn 15—20% der eingenommenen Menge isolieren. 

Bei Hunden fanden Reinert (Archiv exp. Path. Pharm. 130, 
49, 1928), Shonle Mitarb. (Journ. Pharm. 49, 393, 1933) und 
Mitarb. (Archiv int. Pharmacod. 46, 76, 1933) selbst 
bei toxischen Dosen immer nur wenige Prozent des eingegebenen 
Luminals Harn wieder. Kaiser (Beiträge zum toxikol. Nachweis 
wichtiger Barbitursäurederivate, Stuttgart 1932) allerdings gibt an, 
bei gleichmäßiger Einnahme von Luminal (Menge und Dauer nicht 
angegeben) aus 2000 cm? Tagesharı sogar 240 Luminal erhalten 
haben. 

Auf die Vor- und Nachteile der von den verschiedenen Untersuchern 
dabei benutzten Methoden und auf Einzelheiten der von mir angewand- 
ten Methode soll anderer Stelle näher eingegangen werden. 

keinen einwandfreien chemischen Nachweis für Barbitur- 
säuren gibt, muß bei einer exakten Methode das Luminal aus der Fülle 
der Begleitsubstanzen Harn isoliert und quantitativ (Wägung) wie 
qualitativ (Schmelzpunkt) bestimmt werden. Chemische Reaktionen 


können nach der Isolierung die Identifizierung unterstützen. Dabei wird 
folgender Arbeitsgang eingehalten: 

Perforation von 200 Harn mit 300 cm? Äther, Einengen des 
gewaschenen und getrockneten Äthers und Sublimation dieses Extrak- 
tes auf einem Mikrosublimator. Die Reinheit des Sublimates hängt 
außer von der Sublimationstemperatur vor allem von der Beschaffenheit 
des Harns ab. Bisweilen zeigt schon das erste Sublimat fast den rich- 
tigen Schmelzpunkt, oft macht aber große Schwierigkeiten, kleine 
Mengen (weniger als mg) Harn von den anderen sublimierbaren 
Stoffen trennen, und man muß wiederholt fraktioniert sublimieren. 

Zur Erkennung des Sublimates werden außer dem Schmelzpunkt 
die bei bestimmter Sublimationsweise erhaltenen Kristallformen be- 
rücksichtigt. Zur Identifizierung eines Sublimates kann die Kristall- 
form allein keinesfalls genügen, worauf schon Kofler wiederholt hinge- 
wiesen hat (Arch. Pharmazie 270, 294, 1932). 

das Sublimat als Barbitursäure identifizieren wird schließ- 
lich noch eine Probe mit Kobaltazetat geprüft. Dabei muß aber darauf 
hingewiesen werden, daß diese von Zwikker (Pharm. Weekblad 63, 
975, 1931) angegebene, von Bodendorf (Arch. Pharmazie 270, 
291, 1932) abgeänderte und von Koppanyi (Arch. Intern. Phar- 
macodyn. 46, 76, 1933) als quantitative Bestimmung ausgearbeitete 
Methode (Blaufärbung beim Alkalisieren einer barbitursäurehaltigen, 
mit methylalkoholischem Kobaltazetat versetzten Chloroformlösung) 
nur bei einem ganz bestimmten Verhältnis von Barbitursäure, Kobalt 
und OH’ positiv ausfällt. Man muß also schon vor Ausführung der 
Probe wissen, wieviel Barbitursäure erwarten ist, und der negative 
Ausfall schließt nicht mit Sicherheit: Barbitursäure aus. Außerdem 
können Farbstoffe das Gelingen der Reaktion verhindern, während 
andererseits die Probe nicht für Barbiturate spezifisch ist. 

Der 40jährige hatte wegen epileptischer Anfälle durch gliomatösen Hirntumor, 
der übrigen röntgentherapeutisch behandelt wurde, seit Herbst 1933 täglich ein 
bis zweimal 0,1 Luminal bekommen. Nach Aussagen der Angehörigen nahm 
14. etwa Tabletten Luminal 0,1 und Tabletten Luvasyl. Drei Stunden 
nach der Einnahme wurde von dem herbeigerufenen Arzt eine Magenspülung vor- 
genommen. Bis zum 17. schlief der Patient tief; danach bestanden noch starke 
Benommenheit, Tonus- und Gleichgewichtsstörungen, weswegen 
die Klinik eingewiesen wurde. 

Bei der Aufnahme die Klinik wurde außer einer allgemeinen Benommenheit 
eine Herabsetzung der Sehnenreflexe, Verlangsamung der Sprache und Nystagmus 
festgestellt. Die Symptome gingen Laufe von etwa drei Tagen zurück und waren 
23.9. fast geschwunden. den folgenden drei Tagen traten zum erstenmal 
wieder Anfälle auf (zunächst täglich einmal), die sich 27. 34, also Tage nach 


der Luminalvergiftung (mehr als Tage), daß die erneute therapeutische 
Gabe von Luminal nötig wurde. 


Die Gesamtmenge der Phenyl-Äthylbarbitursäure, die der Patient 
bei seinem Suizidversuch eingenommen hat, beträgt etwa 4,5 eine 
Tablette Luvasyl neben Athylendiamin 0,1 Phenyl-Athyl-Barbitur- 


säure enthält. handelt sich also eine akute Luminalvergiftung 
bei einem Luminal gewöhnten Organismus. 

Der Harn von den ersten Tagen nach der Vergiftung war nicht 
aufgehoben worden. Nur der Harn vom 23. 1934, also Tage 
nach der Luminaleinnahme, wurde uns zur Untersuchung auf Luminal 
von der Klinik geschickt. dieser Zeit war die oben beschriebene 
Methode noch nicht ganz quantitativ durchführbar. Immerhin gelang 
es, aus 200 cm? Harn „Rohluminal“ (Kristalle der ersten Subli- 
mation) isolieren, aus denen durch Resublimation Milligramm 
fast reines Luminal erhalten wurden (Schmelzpunkt Als 
Barbitursäure wurde durch die-positive Kobaltreaktion erkannt. 
konnten also diesem Falle Tage nach der Einnahme von 4,5 
Luminal einer Zeit, als fast keine Vergiftungssymptome mehr 
beobachten waren, noch relativ große Mengen Luminal Harn ge- 
funden werden. Dabei dürfte die wirklich aufgenommene Luminal- 
menge Anbetracht der Stunden nach der Vergiftung ausgeführten 
Magenspülung sogar noch geringer gewesen sein. 

Daß Luvasyl das Luminal durch das Äthylendiamin „leichter 
ausgeschieden wird und weniger zur Kumulation (Roggenbau, 
Deutsch. med. Woch. 60, 828, 1534), muß nach diesen Versuchen stark 
bezweifelt werden, zumal sich diesbezügliche Behauptungen nicht auf 
Ausscheidungsversuche stützen. 

Leider konnte obigen Falle die Ausscheidung nicht bis zuletzt 
verfolgt werden, der Harn von der Klinik nicht aufgehoben worden 
war. Die Ausscheidung dürfte aber erst 13. Tage beendet gewesen 
sein, dann erst gehäufte Anfälle auftraten, die durch erneute Zufuhr 
von Luminal sofort bekämpfen waren. 

Auffallend ist, daß nach ‘der einmaligen Zufuhr relativ großer 
Dosen beim nicht gewöhnten Organismus das Luminal nur kurze Zeit 
gefunden werden konnte. enthielt der Harn einer Patientin, die 
einem Krankenhause aus therapeutischen Gründen innerhalb von zwei 
Tagen 1,5 Luminal bekommen hatte und Tage danach mit allge- 
meiner Dösigkeit, verwaschener Sprache, Tonusstörungen und Nystag- 
mus die Klinik kam, bereits Stunden nach der Luminalzufuhr 
nur noch ca. 200 Harn (Tagesausscheidung etwa mg); 
Tage nach der Einnahme konnte Harn überhaupt kein Luminal 
mehr gefunden werden. 

Auch nach der einmaligen Einnahme einer therapeutischen Dosis 
(0,2—0,3 konnte unverändertes Luminal Harn nur kurze Zeit 
Spuren gefunden werden. Interessant ist Ergänzung hierzu der 
Fall eines Patienten, der Anschluß einen elektrischen Unfall 
lange Zeit wegen Dämmerzuständen und verschiedenen Nervenstörun- 
gen (objektiv unter anderen Nystagmus) arbeitsunfähig war, diese 
Symptome aber verlor, als günstige Arbeitsgelegenheit bekam. 


k 


nach Verlust dieser Arbeitsstelle die Dämmerzustände wiederkamen, 
erhob sich der Verdacht auf dauernde Schlafmitteleinnahme. Dieser 
Verdacht bestätigte sich vollkommen, aus 200 cm? Harn des Patien- 
ten verschiedenen Tagen jeweils 5—8 Luminal (mit dem 
Schmelzpunkt 168—171°) isoliert werden konnten, was einer Tages- 
ausscheidung von 25—35 entsprach. Die Luminalausscheidung 
blieb trotz Aufnahme die Nervenklinik konstant, ohne daß der Pa- 
tient die heimliche Einnahme von Luminal zugab. 

Gerade der letzte Fall zeigt, wie wichtig ist, chronische 
Schlafmittelvergiftungen zudenken, sie diagnostizieren kön- 
nen, und wie wichtig weiterhin ist, durch einwandfreie, quantitative 
Schlafmittelbestimmung Harn die Diagnose bestätigen können. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Pharmakologisches 
Institut der Universität, Berlin Dorotheenstr. 28. 
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Vier Vergiftungen durch Trinken von Kölnisch Wasser. 
Von Kuschelew, Med. Institut, Leningrad. 


Kölnisch Wasser wird als Ersatz von Alkohol kaum benutzt und der- 
artige Fälle nehmen insofern eine besondere Stellung ein, als Vergiftungen 
durch perorale Aufnahme nur sehr selten zustande kommen. der Literatur 
(Handbücher und Zeitschriften) sind die Angaben über die toxischen Wir- 
kungen von Kölnisch Wasser nur spärlich. folgenden werden vier Fälle 
mitgeteilt, die eindeutig zeigen, daß Vergiftungen mit Kölnisch Wasser sich 
von Alkohol-Vergiftungen wesentlich unterscheiden. Bei den nachfolgend 
beschriebenen Fällen wurde das Kölnisch Wasser jedesmal zum Zweck der 
Berauschung getrunken. 

Fall Ein 32jähriger Mann trank eine Flasche Kölnisch Wasser 
(genaue Menge nicht angegeben). Einige Stunden später nahm noch 
ein Fläschchen Tinctura valerian. äther. sich. Wenig später wurde 
mit Schwächeerscheinungen von Seiten des Herzens ins Krankenhaus aufge- 
nommen, nach kurzer Zeit verstarb. Dieäußere Besichtigung 
der Leiche zeigte normales Aussehen der Haut, Leichenflecke hellviolett, 
bis zur mittleren Axillarlinie reichend; Pupillen beiderseits weit. Sek- 
tionsbefund: Dura mater gespannt; den Hirnsinus reichlich dunkles, 
flüssiges Blut; Piagefäße erweitert. Hirnsubstanz hyperämisch. 
Bei der Hirnsektion deutlich leichter Geruch von Kölnisch Wasser. Herz 
dilatiert, der Oberfläche Tardieusche Flecken; Vorhöfe, vor allem Herz- 
ohren, prall gefüllt mit lockeren roten Gerinnseln. den Ventrikeln 
dunkles flüssiges Blut. Lungenödem und Hyperämie. den Atemwegen 
reichlich Schleim. Leber, Milz und Nieren Magenschleim- 
haut: Mäßig faltig, blaß. der Schleimhaut Suggillationen. 
Die Oberfläche der Schleimhaut zeigte ein zart samtartiges Aussehen mit 
leicht grünlicher Schattierung. Bei Eröffnung des Magens ausgesprochener 
Geruch nach Kölnisch Wasser und Baldrian. Dünndarm mäßige Schleim- 
hautreizung. 


Mann, der eine Flasche Kölnisch Wasser getrunken 
hat. Nach einiger Zeit Nasenblutung. Angaben, nach welcher Zeit der Tod 
eintrat, fehlen. Äußere Leichenbesichtigung: Lippen und Ge- 
sicht Wenig Leichenflecke. Sehr starke Totenstarre. Sek- 
tionsbefund: Dura gespannt. Hirnsinus Piagefäße 
stark erweitert. Hirnödem. Bei der Hirnsektion deutlich leichter Geruch 
nach Kölnisch Wasser. Herz: Keine Tardieuschen Flecke. rechten 
Herzen reichlich lockere rote Gerinnsel. Linkes Herz von flüssigem Blut 
erfüllt, nur wenig Gerinnsel. Herzmuskeln mürbe, auf dem Durchschnitt 
lehmfarben. Lungen hyperämisch, Hyperämie der Leber, der 
Milz und der Nieren. Atemwege von Schleim erfüllt. Harnblase kontrahiert. 
Magengefäße etwas erweitert, keine Schleimhautblutungen. Die Schleimhaut 


ist blaß, zart samtartig mit grünlicher Schattierung. Deutlicher Geruch 
nach Kölnisch Wasser. Darmschleimhaut blaß. 


50jährige Frau, die bei einem Besuch mit ihrer Freundin zu- 
sammen eine Flasche Kölnisch Wasser getrunken hatte und dann schlafen 
gegangen war. Die Frau wurde anderen Morgen tot aufgefunden. 
Äußere Leichenbesichtigung: Cyanose der Nägel, Leichenflecke 
bis zur mittleren Axillarlinie, sehr Sektionsbe- 
fund: Dura mater stark gespannt. Die Hirnsinus enthalten reichlich 
dunkles flüssiges Blut. Piagefäße stark erweitert. Starkes Hirnödem, Hirn- 
hyperämie. Bei der schwacher Geruch nach Kölnisch Wasser. 
Herz: Keine Tardieuschen Flecke. der linken Kammer zwei kleine rote 
Blutgerinnsel, die übrigen Herzhöhlen enthalten reichlich flüssiges dunkles 
Blut. Lungen stark hyperämisch und Leber, Milz und Nieren 
Magen: Bei Eröffnung starker Geruch nach Kölnisch 
Wasser. Schleimhaut blaß, zart samtartig mit grünlicher Schattierung. 
Keine Schleimhautblutungen. Darmgefäße etwas erweitert. 


Fall Ca. 30jährige Frau, die Nachtasyl tot aufgefunden wurde. 
Aufgenommene Menge unbekannt. Bei der Sektion ergab sich: Hirnödem, 
Hirnhyperämie. Herzen keine Tardieuschen Flecken, Blut allen Herz- 
höhlen flüssig. Leichtes Lungenödem. Hyperämie der Bauchorgane, Magen- 
befund wie oben. Geruch des Mageninhalts nach Alkohol und Kölnisch 
Wasser. 

Alle vier Fälle zeigen nach Ansicht des Verf. erhebliche Abweichung 
vom Bilde der Alkohol-Vergiftung. Vor allem unterscheiden sich die Herz- 
befunde. Bei Alkohol-Vergiftung ist das Herz asphyktisch (flüssiges 
Blut und Tardieusche Flecken als Erstickungszeichen). Bei Vergiftungen 
mit Kölnisch Wasser finden sich Lähmungserscheinungen. Herz- 
höhlen erweitert und keine Anzeichen von Blutdrucksteigerung (Fehlen der 
Tardieuschen Flecken). Der Tod tritt unter allmählichem Einsetzen von 
Herzschwäche ein. Die Tardieuschen Flecke des ersten Falles werden auf 
die Wirkung der Baldriantinktur zurückgeführt. Beim Sektionsbefund erwies 
sich als typisch die Hyperamie der Hirnhäute und das Hirnödem, die Hy- 
peramie der Lungen und der Bauchorgane. Besonders typisch seien die Ma- 
genveränderung: Blasses samtartiges Aussehen und keine Blutungen, wie 
sie häufig bei Alkohol-Vergiftungen gefunden werden. Starker Geruch nach 
Kölnisch Wasser Magen, geringerer Gehirn. Die vier Todesfälle wer- 
den nicht auf die Wirkung des Kölnisch Wasser enthaltenen Alkohols, 
sondern auf den Gehalt aromatischen Substanzen zurückgeführt. Als 
Dosis letalis wird bis Fläschchen Kölnisch Wasser (genauere Menge 
nicht angegeben) bezeichnet. Die Diagnose sei durch den eindeutigen Ob- 
duktionsbefund und den Geruch leicht stellen. 

Bei der Eigenart der beschriebenen Fälle ist bedauern, daß eine 
Anfrage den Verfasser nach der Herkunft des Kölnischen Wasssers, durch 
das die Vergiftungen veranlaßt sein sollen, unbeantwortet blieb. (Ref.) 


Ausführlicher Bericht Deutsche Zeitschr. ges. gerichtl. Med. 
22, 464, 1933. 


Referent: Taeger, Berlin. 
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Vergiftungen durch ein Anstrichmittel. (Benzol-Xylol-Toluol). 
Von Erika Rosenthal-Deußen, Magdeburg. 


werden Erkrankungsfälle beschrieben, die sich nach dem 
Anstreichen des Wasserkessels eines Hochbehälters mit Inertol 
ereigneten. Von Arbeitern, die mit dieser Arbeit betraut waren, 
zeigten Erkrankungszeichen verschiedenster Art. 

Inertol besteht nach dem Untersuchungsbefund des Reichsgesund- 
heitsamts 35% aus Benzol und seinen Homologen, vor allem Xylol 
und Toluol. (Nach den Feststellungen von (1), auch 
Beimischungen von Solventnaphtha dem übrigens seiner Zusam- 
mensetzung etwas wechselnden enthalten sein. Ref.) 
Nach Inertol werden außer lokalreizenden Eigenschaften (Conjunctivi- 
tis, Augentränen, Hustenreiz, Lungenstiche) bei prädisponierten Indi- 
viduen Ekzeme beobachtet neben den den nachfolgenden Fällen be- 
schriebenen allgemeinen Vergiftungssymptomen. 

Inertol wird häufig als Schutzanstrich von Gegenständen benutzt, 
die mit Wasser Berührung kommen, wie Wasserbehälter, Wasser- 
leitungsröhren, zum Schutz von Staudämmen, Imprägnieren von Trep- 
penstufen Steinbrüchen, bei der Kunststeinfabrikation und als Rost- 
schutzmittel für Eisenkonstruktionen. Bei Betrieb nur schwer 
entbehrlichen Wasserbehältern müssen die Anstrichfarben sehr schnell 
trocknen. Das Inertol enthält deshalb auch einen hohen Prozent- 
satz flüchtiger Bestandteile. Die Firma, welche das Präparat her- 
stellt, erteilt eine Gebrauchsanweisung, der eine kräftige Lüf- 
tung besonders gefordert wird, „beim Verdunsten das den äthe- 
rischen Ölen gehörende Lösungsmittel des Inertols Dünste verursacht, 
die Übermaß eingeatmet, die Streicharbeit 

den vorliegenden Fällen handelte sich Erscheinungen, 
die nach dem Streichen eines */; unter der Erde liegenden Wasser- 
kessels auftraten. Zur Belüftung des Wassers kleine Luft- 


schächte, daß außer der Tür keine Möglichkeit zur Lüftung vor- 
handen war. der Kessel vor Beginn der Arbeit völlig trocken sein 
mußte, wurden Tür und Belüftungsöffnungen mit Säcken und 
wolle verstopft und dann Exsikkatoren aufgestellt. einen Raum 
von etwa 6000 wurden 650 Inertol verstrichen, wovon etwa 
ein Drittel Xylol und Toluol waren, die dem geschlossenen Be- 
hälter verdunsteten, daß sich eine Toluol-Xylolkonzentration von 
etwa mg/l Luft Nach Kölsch genügen 
Liter Luft, Unbehagen, 20—30 Liter Luft, nach einigen 
Stunden Umsinken Aus den mitgeteilten typischen 
Krankengeschichten: 

Ein Arbeiter, dessen Anamnese nichts Besonderes er- 
gab, wurde erst Tage durch den starken Geruch des Anstrich- 
mittels belästigt und verspürte gewisse narkotische Wirkungen und 
Rededrang. Tage traten Übelkeit und Erbrechen, sowie Appe- 
titlosigkeit auf. Abends genossene Milch wurde erbrochen. Vom 
Arbeitstag halbstündliches Erbrechen; Urin kaffeebraun, Kopf- 
schmerzen. Nach Beendigung der Arbeit (letzter Arbeitstag) ist 
vor der Haustür zusammengebrochen. diesem Tage Anurie. Die 
Farbe des Urins blieb noch drei weitere Tage bestehen, dazu traten 
Schmerzen der Nierengegend auf.. Wochen krank. Wegen Ma- 
gen-Darmkatarrhs behandelt. 

Fall 29jähriger Arbeiter, der bereits ersten Tag nachmit- 
tags wegen Brechreiz und Ohrensausen den Kessel verließ. Tag 
die gleichen Erscheinungen: 4maliges Erbrechen, Appetitlosigkeit. 
den folgenden Tagen erbrach Sch. täglich. Urin vom Arbeitstag 
wie schwarzer Kaffee. Die Farbe des Urins blieb Tage nach 
Beendigung der Arbeit bestehen. Während dieser Zeit dauernder Urin- 
drang. 

Zunächst waren Arbeiter zur Erledigung der Arbeit eingesetzt 
worden. Wegen der Beschwerden wurde ihnen erlaubt, die Arbeit 
unterbrechen, wenn sie sich übel fühlten. Tage wurden 
soviel neue Arbeiter dazu genommen, daß ein halbstündlicher Wech- 
sel möglich war. Bei den Männern, die nur während einer Arbeits- 
schicht dem Kessel beschäftigt waren, trat schon nach einhalb- bis 
mehrstündiger Arbeitszeit Erbrechen und Verfärbung des Urins auf. 
Von allen wurde außer einer narkotischen Wirkung Schwindel, Kopf- 
schmerzen, Herzklopfen, der Schleimhäute, 


Schwäche, einem Fall Ohnmacht angegeben. Die Ursache der Urin- 
verfärbung, die bei allen mit der Arbeit Beschäftigten festgestellt 
wurde, konnte nicht sicher festgestellt werden (Methämoglobinbil- 
dung?). Ein Bestandteil des Inertols muß jedenfalls für diese Erschei- 
nung verantwortlich gemacht werden. 

Einer dieser Fälle verlief tödlich. Bei diesem Arbeiter ergab die 
Anamnese außer einem früher geäußerten Verdacht auf Lendenwirbel- 
tuberkulose und einer kurzen Grippe nichts Außergewöhnliches. Bei 
Arbeitsbeginn war völlig wohl. Nach Angaben seiner Arbeitskol- 
legen war besonders arbeitsfreudig und machte keine Arbeitspause 
wie die anderen, sondern arbeitete durch. ersten Tage Appetit- 
losigkeit, außerdem brauner, hochgestellter und eingedickter 
Urin; dazu Rücken-, Kopf- und Magenschmerzen. Verschlimmerung 
dieser Symptome nächsten Arbeitstage. Tag legte der Pa- 
tient sich sofort nach Arbeitsschluß mit heftigen Rücken- und Leib- 
schmerzen ins Bett; Urin ganz verdunkelt und eingedickt. Tage 
wird der den Mann schon früher behandelnde Arzt (Chirurg) hinzuge- 
zogen, der mit dem Verdacht, daß sich das alte Wirbelleiden 
handele, eine Röntgenaufnahme der Wirbelsäule veranlaßte, die aber 
keinen pathologischen Befund ergab. Zucker Urin fest- 
stellte, wurde der Mann mit der Diagnose: „Diabetische Neuritis“ 
einem Internisten überwiesen, der Urin Zucker und Eiweiß 
sowie Blut feststellte. Überweisung ins Krankenhaus. Dort mäßiger Me- 
teorismus und diffuse Druckempfindlichkeit des Oberbauchs wie auch 
der Nierengegend, geringe Bronchitis, 11000 Leukozyten. Urin 
kein Zucker, kein Eiweiß, reichlich Indican; Sediment vereinzelte 
Cylindroide. Unter zunehmenden Beschwerden Tag nach Kran- 
kenhausaufnahme Operation der chirurgischen Klinik wegen Ileus; 
Exitus folgenden Tage. Bei der Sektion zeigte sich eine mäßige 
Schwellung und etwas grünliche Verfärbung der Leber, agonale Bron- 
chopneumonie, sehr geringe Quellung des Nierenparenchyms. Kein 
weiterer pathologischer Befund. Mikroskopische und bakteriologische 
Organuntersuchungen negativ. Nach Ansicht der Verfasserin ist bei 
der bekannten Wirkung des Benzols auf die Elemente des Nerven- 
systems eine Schädigung des Sympathicus und dadurch ursächlich be- 
dingt der tödliche Ileus als Folge der Vergiftung anzusehen. Auffal- 
lend ist der Befund des pathologischen der obwohl ein 
Herzfehler nicht bestand sehr reichlich Herfehlerzellen der 


| 


Lunge fand. Die Verfasserin glaubt, daß sich von Methämo- 
globinbildung herrührende Pigmentzellen handelt und möchte darauf 
als bisher unbekanntes klinisches Symptom aufmerksam machen. 

Literatur: Stocké, Arch. Gew. Path. und Gew. Hyg. 99, 1931, 
der eine größere Anzahl von Inertol-Vergiftungsfällen beschreibt. 


Ausführlicher Bericht Arch. Gew. Path. und Gew. Hyg. 


92, 1931. 
Referent: Taeger, Berlin. 
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Chronische Vergiftung durch Phenylendiamin mit tédlichem Ausgang. 
Von Israöls, Manchester. 


Phenylendiamin, ein Gemisch von meta- und para-Diaminobenzol 
wird außer zum Färben von Pelzen auch zum Schwarzfärben der 
Haare verwendet. ist bekannt, daß Phenylendiamin bei empfind- 
lichen Personen eine Dermatitis macht; eine Organbeteiligung ist 
seltener beobachtet worden. Seit 1909 haben verschiedene Au- 
toren neben Hautaffektionen auch Gastrointestinalerscheinungen, 
die verschiedensten nervösen Symptome, einen Fall von Retrobulbär- 
neuritis, ein zentrales Skotom für Rot-Grün, Diplopie und Asthma als 
Vergiftungsfolgen beschrieben. Tierexperimente zeigten wenig; bei 
tödlicher Dosis fand sich nur Cyanose und reduziertes Hämoglobin. 
Eine Veränderung der Leber ist nie erwähnt. 1924 wurde ein Fall von 
chronischer Vergiftung bei einem Frisör beschrieben, der während 
drei Jahren unter „Trockenheit, Schwäche und Todesahnungen“ 
leiden hatte. Nach einer Nachtruhe waren bei ihm alle Symptome 
verschwunden, Tage alsbald wieder aufzutreten. einem 
schweren Anfall, der zur Beobachtung kam, zeigte vor allem starke 
Cyanose. Der Patient, der eine beträchtliche Zeit mit dem Färbe- 
mittel gearbeitet hatte, wurde, nachdem während drei Monaten 
nicht mit demselben Berührung gekommen war, als geheilt befunden. 
1932 wurde eine Patientin, die Phenylendiamin als Haarfärbemittel 
gebraucht hatte, die Klinik eingeliefert. Man fand eine subakute 
Colitis und eine toxische Labyrinthitis, für die das Färbemittel verant- 
lich gewesen sein mag, denn nach dem Abschneiden der Haare schwan- 
den die Symptome allmählich. 

Der vorliegende Fall betrifft ein Mädchen, die fünf 
Jahre lang als Haarfärberin einem Frisiersalon beschäftigt war. 
Sie gebrauchte Phenylendiamin. Zum Schutz ihrer Hände trug sie 
Gummihandschuhe, die sie allerdings nach dem Färben, zur Haar- 
wäsche, abstreifte. Ihre verfärbten Finger reinigte sie dann mit Was- 
serstoffsuperoxyd. Nie sah sie auf ihrer Haut eine Affektion, die auf 
das Färbemittel direkt zurückzuführen gewesen wäre. 
wurde sie ins Krankenhaus gebracht. Die Anamnese ergab, daß sie 
Dezember 1932 „Influenza“ erkrankt war, sie hatte damals 
neben Gelenkschmerzen, Halsbeschwerden und Kopfschmerzen eine 


leichte Gelbfärbung der Skleren gehabt. Sie war drei Wochen krank 
und begann nach einigen Wochen Erholung wieder arbeiten. Nach 
einem Monat, Februar 1933, wurde sie wieder krank. Bei dieser 
Erkrankung zeigte sich bei ihr außer geschwollenen Füßen und 
einem Furunkel der Unterlippe ein schwerer Ikterus. Sie war für 
zwei Monate arbeitsunfähig und dann ihren Arbeitsplatz 
zurück. Wenige Tage später erkrankte sie wieder und kam nun die 
Behandlung des Verf. Die Patientin gab an, daß der Stuhl und 
etwas heller, der Urin dagegen dunkel gefärbt sei. Miktion 
ohne Beschwerden. Die früher regelmäßige Menstruation war während 
der letzten Monate ausgeblieben. Bei der Aufnahme klagte Patien- 
tin über allgemeine Abgeschlagenheit, leichte Bauchschmerzen und 
über Gelbfärbung der Haut, die ihr selbst aufgefallen war. Die Unter- 
suchung ergab bei der gutem Ernährungszustand befindlichen Pa- 
tientin als auffallendes Symptom eine starke Gelbfärbung der Haut und 
Skleren. Das Herz schlug 90mal pro Min., der Puls war regelmäßig 
und gut gefüllt. Die Temperatur betrug 37,4° Mund und Rachen 
waren ohne krankhaften Befund. Herzen war außer einem leich- 
ten systolischen Geräusch über der Pulmonalis nichts festzustellen. 
Der Blutdruck betrug 120/60 Hg. Die Leber stand der rech- 
ten Clavicularlinie, unter dem unteren Rippenrand. Sie war glatt 
und hatte einen scharfen Rand, auch waren keine weichen Stellen 
fühlen. Die Milz war nicht palpabel. Bauch waren keine Drüsen- 
pakete tasten, bestand kein Ascites. Die andern Organe waren 
ohne krankhaften Befund. 


alkalischen Urin fand sich eine Spur Eiweiß, etwas Eiter und 
Bilirubin. Die Wassermannsche Reaktion war negativ. Die fraktio- 
nierte Magenausheberung ergab Leberfunktion: van den 
Bergh augenblickliche direkte Reaktion. Die bakteriologische Unter- 
suchung des Stuhls zeigte nichts Krankhaftes. 

Die Krankheit wurde als subakute Leberatrophie aufgefaßt, für 
die möglicherweise die chronische Phenylendiaminvergiftung verant- 
wortlich machen sei. Die Behandlung bestand, bei beliebiger Zu- 
fuhr von Glukose, Gaben von Magnesiumsulfat und verdünnter Salz- 
säure. Bis zum 19. Juni machte die Patientin gute Fortschritte. 
diesem Tage stellte sich dann aber plötzlich starkes Erbrechen ein. 
Unter zunehmender Verschlechterung des Befindens war der Zustand 
29. Juni als sehr ernst bezeichnen. Außerdem war Nacken 
ein großes Furunkel und der linken Ferse ein Sepsisherd aufge- 
treten. Die Temperatur betrug 37,3° Juli war der Befund 
noch weniger zufriedenstellend. Die Patientin war comatös und die 
Temperatur war auf 39° gestiegen. Nun entschloß man sich, täg- 
lich Insulin geben. Daraufhin besserte sich der Zustand der 
Patientin sehr schnell. Juli war, bei normaler Temperatur, das 


Furunkel schon fast abgeheilt und der Sepsisherd schon zusehends 
gebessert. Ikterus und Lebervergrößerung blieben bestehen. 
Juli stellte sich eine regelrechte Menstruation ein. 11. Juli 
trat wiederum ein Umschlag Befinden ein, die Temperatur stieg 
auf 38° C., der Puls auf 112. Außerdem stellte man Ascites fest. 
18. traten schon Zeichen schwerster Cholämie auf; Erregungs- 
anfälle wechselten mit Erschöpfungszuständen ab. Die Temperatur be- 
trug 38,4° Das Insulin wurde abgesetzt. setzte nun ein rascher 
Kräfteverfall ein, der 20. Juli, sechs Wochen nach der Aufnahme 
ins Krankenhaus, zum Exitus führte. 


Die Sektion 22. Juliergab folgenden Befund: Bei tiefer Gelbfärbung der Haut 
waren punktförmige Blutungen über den unteren Teil des Brustkorbes, über den Unter- 
bauch und über den Rücken ausgesät. dem kleinen Herzen waren die Vorhöfe und 
Ventrikel dilatiert, der Herzmuskel blaß und schlaff. Die Lungen (re. 500 li. 520 
waren ödematös, blutreich und zeigten Hämorrhagien. jeder Pleurahöhle fanden 
sich etwa einer blutigen Flüssigkeit. Die Schleimhaut der Bronchien war 
blutig verfärbt und mit rotgefärbtem Schleim bedeckt. der Magenschleimhaut 
fanden sich ebenfalls viele Hämorrhagien. Dünndarm der Colonschleimhaut 
schwere akute Stauung. Bauchraum war etwa 500 ccm einer strohgelb gefärbten 
Flüssigkeit. Leber (1060 klein, vordere Kapseloberfläche mit fibrösen Adhäsionen 
bedeckt. Blasse gelbe Knoten gaben der Leberoberfläche ein höckeriges Aussehen. 
Gallenblase unverändert. Milz stark vergrößert und von fester Konsistenz. 
Die Malpighischen Körperchen waren prominent. 

Alle innersekretorischen Drüsen waren ohne Befund. Außerdem fand sich 
unteren Pol jeder Niere ein Abszeß von zu2cm Ausdehnung. Das Peritoneum des 
kleinen Beckens war entzündet. Insgesamt fand sich das Bild einer aufsteigenden 
Pyelonephritis. 

Das Gehirn zeigte akute Blutüberfüllung der Rinde und war mit rahmigem Eiter 
durchsetzt. bestand eine toxische Encephalitis. Alle Organe hatten eine gelbe 
Farbkomponente. 

Mikroskopischer Befund: Herzmuskel fand sich neben punktförmiger De- 
generation eine fettige Infiltration. Die Leber zeigte, mit Sudan III gefärbt, fettige 
Degeneration, mit Haemalaun-Eosin typische subakute Atrophie. Darüber hinaus 
fanden sich einzelne Bezirke, die mit homogenem blauem Material 
angefüllt waren; anderen Stellen war diese Blaufär- 
bung Zusammenhang mit werdenden Leber- 
zellen sehen. Die Nekrose schien der Ausbreitung des blauen Materials ge- 
folgt sein. Bei diesem soll sich umgewandeltes Phenylendiamin handeln. 

Als Erreger der Encephalitis und Pyelonephritis wurden Staphylococcen fest- 
gestellt. 


der Diskussion erwähnt Verf., daß ihm außer den oben beschrie- 
benen Fällen keine Phenylendiaminvergiftungsfälle bekannt geworden 
sind, insbesondere keiner mit tödlichem Ausgang oder mit einer sub- 
akuten Leberatrophie. Verf. schließt daraus, daß die Patientin unge- 
wöhnlich empfindlich gewesen sei. Besonders interessant sei auch, 
daß die Patientin keine Hautbeteiligung zeigte, die auch bei den 
beiden eingangs erwähnten Fällen nicht festgestellt wurde. Erwäh- 
nenswert erschien dem Verfasser der Gebrauch von Wasserstoffsuper- 
oxyd, nach Mac Kenna; „nach Färbungen eine Nachbehandlung 
mit Wasserstoffsuperoxyd oder Natriumthiosulfat nur die Symptome 
verschlimmert.“ Mit Rücksicht auf den Vorgang der Färbung scheint 


dem Verf. möglich, daß die Entstehung von Anilin für das Auf- 
treten von toxischen Symptomen verantwortlich machen sei. Ref.) 
Unterstiitzt werden mag diese Hypothese durch den gefundenen blauen 
Farbstoff. 

vorliegendem Fall machen die Anamnese, die Erscheinungen 
der Leber, das Fehlen anderer Ursachen (die aufsteigende Pyelone- 
phritis war ziemlich sicher terminal) und die bekannte Giftigkeit des 
Färbemittels verständlich, daß Verf. annimmt, daß die subakute Leber- 
atrophie auf den Gebrauch von Phenylendiamin zurückzuführen sei. 


Ausführlicher Bericht: The Lancet, Vol. 226, 1934, 508. 
Referent: Diefenbach, Berlin. 
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Über Kupferschädigungen und die Beziehungen zum Raynaudschen 
Symptomenkomplex. 


Von Simon, Heidelberg. 


Die Frage, Kupfer-Vergiftungen eigentlichen Sinne des 
Wortes gibt, ist durchaus ungeklärt. Französische Autoren lehnen 
das Vorhandensein einer Kupfervergiftung ab. Lewin möchte inallen 
Fällen, denen Kupfer mit Vergiftungserscheinungen Zusammen- 
hang gebracht wird, diese auf Verunreinigungen des Kupfers zurück- 
führen. Kobert und Baum und Seeliger dagegen bejahen die 
Frage. Der nachfolgende Fall verdient deshalb besonderes Interesse. 

Ein 29jähriges Mädchen war Jahre 1917 mit anderen Arbeite- 
rinnen damit beschäftigt, von Sprengkapseln Zündschnuren abzu- 
schneiden. Eine Arbeiterin schnitt versehentlich statt der Zündschnur 
eine Sprengkapsel durch, daß mehrere Kapseln explodierten. Das 
Mädchen wurde durch Splitter und Stichflammen Gesicht und 
den Armen verletzt. Das rechte Auge lief aus. Krankheitsverlauf 
zunächst normal. Lauf der nächsten Monate zuerst nervöse Be- 
schwerden. Anfang 1918 allgemeine Unruhe und starkes Zittern. 
Genauere Untersuchung zeigte zahlreiche Kapselsplitter unter der 
Stirn- und Gesichtshaut, sowie unter der Haut der Arme. Metallsplit- 
ter der Linse des linken Auges. Die nervösen Beschwerden be- 
standen weiter, Nachuntersuchung 1921. Klagen über ziehende 
Schmerzen den Händen, besonders nach Arbeiten kaltem Was- 
ser. 1922 Gelenkschmerzen, vor allem den Knien. gleichen 
Jahr wurden Gefäßveränderungen den Händen festgestellt. Ziehende 
Schmerzen den Fingern und Blaßwerden derselben. Der behandelnde 
Arzt nahm chronische Kupfervergiftung als Ursache der beobach- 
teten Erscheinungen an. Damals stießen sich Intervallen kleine 


Metallsplitter von Stirn und Armen ab, die metallisch, bröck- 
lig grünlich aussahen. Zunehmende Gelenkbeschwerden. Seit 1926 
verstärkte Beschwerden durch Absterben der Finger. 1928 Renten- 
antrag wegen chronischer Kupfervergiftung. Anamnestisch ließ sich 
nichts besonderes feststellen. Klagen über zunehmende Schmerzen 
Knie- und Schultergelenken. Die Schmerzen wandern und ziehen 
umher. Seit 1926 anfallweises Absterben der Finger, die erst blau, 
dann leichenblaß werden; dabei ziehende Schmerzen. Aus dem Be- 
fund: Herz, Lunge B., Harn B., Blutbild: leichte Anämie, mäßige 
Lymphozytose, Polychromasie stark vermehrt. Unter der Haut von 
Stirn, Gesicht und Armen zahlreiche kleinste Splitterchen. Röntgen- 
aufnahme der Gelenke 

Röntgenaufnahme der Hände: Bereich der Finger sehr zahl- 
reiche kleinste und kleine Metallsplitter. Die Kupfereinsprengungen 
sind nur abgebildet, sehr viele von ihnen unter der Haut 
einer bröckligen Masse zerfallen sind. Die Kupferteilchen erscheinen 
infolge der Lichtdurchlässigkeit des Kupfers matter als andere Metall- 
splitter (Blei, Eisen). Fingerknochen den Weichteilen der 
Oberarme röntgenologisch zahlreiche Metallschatten. Haut über den 
Knien beiderseits marmoriert, Füße kalt. Haut der Füße leicht bläu- 
lich verfärbt, kein Wechsel von Blässe und Röte. Haut der Finger 
beiderseits symmetrisch anfangs wachsbleich. Finger kalt, Berüh- 
rungsempfindung völlig erloschen. Lauf der Untersuchung Stun- 
den später) Finger blaurot verfärbt, zunehmende bläulich-schwarze 
Verfärbung. Ähnlicher Anfall durch Eintauchen der Finger kaltes 
Wasser auslösbar. Vasomotorenkrampf durch heißes Handbad lösen. 
Analyse eines chirurgisch entfernten Metallsplitterchens ergab reines 
Kupfer ohne andere metallische Beimengungen. Blut kein Kupfer, 
Blei oder Zinn nachweisbar (Untersuchung des chemischen Instituts 
der Karlsruhe). 

Verf. diskutiert die Ätiologie der Raynaudschen Krankheit. Nach 
seiner Ansicht können toxische Schädigungen irgendeiner Stelle 
des vegetativen Apparates bzw. peripheren Nervenapparaten, die 
mit dem sympathischen Nervensystem Verbindung stehen, das Lei- 
den trotz wahrscheinlich hereditärer Grundlage verursachen. Den 


Einwand gegen die Annahme einer toxischen Kupferwirkung Kör- 
per, der durch Beobachtungen Kriege, daß Steckschüsse mit Kup- 
fermantel ohne Folgeerscheinungen blieben, gestützt wird, sucht Verf. 
dadurch entkräften, daß die Oberfläche der kleinen Splitter wesent- 
lich größer sei als die von einem kompakten glatten Körper, wie 
ihn ein Spitzmantelgeschoß darstellt. Die Veränderungen einer großen 
Anzahl von Kupfersplittern (grünlich-bröcklig) lassen nach Ansicht 
des Verf. den Schluß zu, daß ein Teil des Kupfers Lösung über- 
gegangen und als Kupfersalz den Organismus gelangt ist. Rein 
metallisches Kupfer gilt allgemeinen nicht als giftig, vom Magen 
her ist wirkungslos (Lewin). löslichen Verbindungen wird das 
Metall von Wundflächen aus leichter, von der Darmschleimhaut aus 
schwerer resorbiert und hauptsächlich der Leber abgelagert. 
ihrer Wirkung stehen die Kupfersalze zwischen adstringierenden und 
ätzenden Metallen. Nach Zangger soll die Einatmung kupferhaltigen 
Staubes Erscheinungen typischer Schwermetallvergiftung hervorrufen. 
FilehneundKobert konnten experimentell nach intra- und subkuta- 
ner Einverleibung löslicher, nicht eiweißfällender Doppelsalze gestei- 
gerte, Lähmung gipfelnde Wirkung feststellen. Kupfer soll sich 
nach den neuesten Erfahrungen Körperflüssigkeiten lösen. Nach 
Straus, Wien, ist die Löslichkeit des pulverisierten Kupfers größten 
Speichel. Nach Lippmann sollen während langer: Zeit verschluckte 
Kupfermengen ionaler Form chronische Vergiftungen auslösen 
können. folgen eine Reihe Zitate von Kupfervergiftungen. Zu- 
sammenfassend kommt der Verf. dem Schluß, daß die Raynaud- 
sche Krankheit, die wahrscheinlich auf einer Affektion der höheren 
vegetativen Zentren Gebiet der subcorticalen Ganglien beruht 
und als wichtigstes Symptom Veränderungen des peripheren Gefäß- 
apparates zeigt, infolge erhöhter Reizbarkeit vasokonstriktorischer 
sympathischer Nerven bei vorhandener Anlage, aber auch ohne sie, 
durch Intoxikationen wie auch reflektorisch durch Erkrankung peri- 
pherer Organe (Frostbeulen der Haut) hervorgerufen werden kann. 
Das Körperflüssigkeiten lösliche Kupfer hat nach den der Lite- 
ratur niedergelegten Befunden eine Affinität zum sympathischen Ner- 
vensystem und beeinflußt den Tonus der sympathisch versorgten peri- 


pheren Gefäße. Nach Ansicht des Verf. ist vorliegenden Fall die 
Auslösung der Raynaudschen Krankheit mit gewisser Wahrschein- 
lichkeit auf die toxische Wirkung der zahlreichen unter der Haut 
sitzenden Kupfersplitter zurückzuführen. 


Ausführlicher Bericht Arch. Gew. Path. Gew. Hyg. 71, 


1931. 
Referent: Taeger, Berlin. 


Salvarsan als Ursache von asthmatischen Anfällen. 
Von Otto Diefenbach. 


Durch ein der Sammlung von Vergiftungsfällen Band 
Seite erschienenes Referat eines Aufsatzes von Szarvas wurde ich 
auf einen sehr ähnlichen Fall aufmerksam, der der Hautklinik der 
Charité (Direktor: Prof. Frieboes) beobachtet worden war. Für 
die freundliche Überlassung des Falles und die Unterstützung, die mir 
zuteil wurde, habe ich besonders Herrn Professor Gottron danken. 

handelt sich einen 43jährigen Krankenpfleger, der einer 
hiesigen dermatologischen Klinik beschäftigt ist. Aus der persön- 
lichen Vorgeschichte ist erwähnen, daß als Kind Masern und 
1915 Feld Flecktyphus mit anschließender Herzschwäche hatte; 
wurde aber einige Monate später als Pfleger wieder felddienst- und 
sogar tropentauglich geschrieben. 1924 mußte sich einer Blind- 
darmoperation unterziehen, 1928 wurde eine Phlegmone der linken 
Hand tief incidiert. Außerdem leidet schon seit Jahren Bron- 
chialkatarrhen, die regelmäßig Frühjahr und Herbst auftreten. Ins- 
gesamt viermal mußten ihm eitrige Mandelabszesse gespalten werden. 
Herbst 1933 und Frühjahr 1934 waren die Bronchialkatarrhe be- 
sonders schwer und hartnäckig. Damals nahm vier Wochen lang 
Jodkali. Kurze Zeit darauf bemerkte nachmittags, wenn die 
Klinik verließ, anfallsweise auftretende Atembeschwerden. Nach der 
Nachtruhe waren diese Beschwerden immer völlig verschwunden. All- 
mählich stellten sich auch tagsüber unangenehme Erscheinungen ein; 
bekam seinem Arbeitsraum plötzlich Schnupfenanfälle, die 
nur etwa eine halbe Stunde anhielten. wurde nun nach auslösenden 
Ursachen gesucht. Betracht kamen die häufigsten Asthma-Aller- 
gene, unter besonderer Berücksichtigung der Arzneien, mit denen 
der Dermatologischen Klinik arbeiten hat. Bei den percutan ver- 
abfolgten Allergenen ergaben Hafermehl, Flußfisch und Roßhaare 
eine Uberempfindlichkeit. Durch Schimmelpilze, die seiner Woh- 
nung vorhanden waren, konnte eine Reaktion nicht ausgelöst werden. 
Cutan verabfolgt, ergab Jod eine stark ausgesprochene Reaktion. 
Schon etwa acht Stunden nach der Applikation bekam einen 
Asthmaanfall mit allen typischen Symptomen. Dies veranlaßte ihn, 
sich alsbald die Medizinische Klinik aufnehmen lassen. Dort 


wurde folgender Befund erhoben: Bei dem gutem Kräfte- und aus- 
gezeichnetem Ernährungszustand befindlichen Kranken war äußer- 
lich neben den nach der Anamnese erwartenden Narben auch eine 
Vergrößerung der Tonsillen beiderseits festzustellen. Über dem faß- 
förmigen Thorax rein vesikuläre Atemgeräusche, stark abgeschwächt; 
die tiefstehenden Lungengrenzen sind schwer verschieblich. Über der 
ganzen Lunge ist Schnurren und Pfeifen hören. Das Herz ist wegen 
des bestehenden Emphysems perkutorisch nicht untersuchen; aus- 
kultatorisch finden sich keine Besonderheiten. Nach dem zweimal auf- 
genommenen Elektrokardiogramm wird eine Myokardschädigung ver- 
mutet. Sonst finden sich bei der Untersuchung keine Abweichungen 
von der Norm. der Klinik erfolgt nach Stunden die Abnahme 
der Testpflaster; dabei wird die oben angegebene Jodüberempfind- 
lichkeit festgestellt. Nach kurzer Zeit ging dem Kranken sehr 
bald besser, daß schon Stunden nach der Klinikaufnahme 
beschwerdefrei war. blieb noch Tage zur Beobachtung und 
wurde dann als gesund entlassen. Während eines Erholungsaufent- 
haltes Westerwald war beschwerdefrei, bald nach Wieder- 
aufnahme seiner Arbeit obwohl mit keinem der eine starke 
Reaktion gebenden Allergene mehr Berührung kam erneut Asthma- 
bekommen. Der medizinisch durchaus interessierte 
Kranke richtete nun von sich aus seinen Blick auf Dinge, die bei 
ihm Asthmaanfälle auslösen könnten. Dabei stellte fest, daß die 
Asthmaanfälle immer dann auftraten, wenn eine Salvarsanampulle 
öffnete. machte nun eine Probe und fächelte sich etwas von dem 
bei der Ampulleneröffnung entstehenden Salvarsanstaub die Nase; 
bekam alsbald einen sehr heftigen Anfall, der ihn trotz Einnahme 
von Ephetonin und dadurch bedingten kurzen Unterbrechungen wäh- 
rend Stunden plagte. Daraufhin vermied streng nunmehr seit 
über einem Monat mit Salvarsan Berührung kommen und ist 
seitdem ohne Anfall geblieben. 

Zur sicheren Klärung dieses sehr interessanten Falles wäre eine 
cutane Testung mit Salvarsan sehr erwünscht. Aus Furcht vor einem 
schweren Anfall lehnt der Kranke eine solche Testung jedoch auf 
das bestimmteste ab. 

Mit hoher Wahrscheinlichkeit ist danach das Salvarsan als aus- 
lösendes Agens für Asthmaanfälle mit Betracht ziehen. Die 
vorliegenden Fall erhöhte Reaktionsfähigkeit gegenüber 
toren (Salvarsan), dürfte mit Folgezuständen Gefäß- und Nerven- 
system Verbindung bringen sein, die durch die verschiedenen, 
bei dem Patienten immer wieder aufgetretenen septischen Erkran- 
kungen zur Entwicklung gekommen sind. 


Anschrift des Verfassers: Diefenbach, Berlin NW.7, Do- 
rotheenstr. 28. 
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Akute Arsen-Vergiftungen durch Einatmen von arsenhaltigem Staube. 
Von Genkin, Moskau. 


As-Vergiftungsfälle durch Inhalation und mit mittelschwerem und leich- 
tem Verlauf sind bei der großen Verbreitung arsenhaltigen Staubes nicht 
sehr selten. Arsen findet sich als Beimischung den verschiedensten 
Metallen, Farben usw., macht seine schädigende Wirkung auch bei der 
Glasherstellung, bei der Fabrikation von Emaille und Tapeten usw. geltend. 
Die Einatmung arsenhaltigen Staubs läßt die beobachteten Erscheinun- 
gen jedoch verändert erscheinen gegenüber den Fällen, denen einepero- 
rale Aufnahme stattfand. 

handelt sich hier Arbeiter der Fabrik Selchoschim Nr. 
welche maschinell Antimontafeln zerrieben, die später Emaille weiter ver- 
arbeitet wurden. Die Vergifteten, die sich zum ersten Male mit dem Zer- 
mahlen des Antimons beschäftigen gehabt hatten, wurden dem Obuch- 
Institut Moskau verschieden schweren Vergiftungsstadien eingeliefert. 
Zwei typische Fälle seien auszugsweise wiedergegeben. 

Fall 39jähriger Mechanikergehilfe, der mit starken Kopf- 
schmerzen, Schwäche, Gliederreißen, Schmerzen der Lendengegend und 
Schmerzen bei der Inspiration eingeliefert wurde. Mit Jahren hatte 
einen Abdominaltyphus, mit Jahren eine Nierenentzündung, mit Jahren 
ein Erysipel durchgemacht. Tage vorher hatte der Mann von Uhr 
vormittags der Antimonmühle gearbeitet. Gleich Anfang der Arbeit 
quälender Husten. Nach Beendigung der Arbeit hochgradige allgemeine 
Schwäche, Schwindel und Übelkeit. Süßer Geschmack Mund, Verdunklung 
des Gesichtsfeldes; nach Aufenthalt Freien kurze Besserung. Bald darauf 
Durchfall. Gegen Uhr kolikartige Schmerzen Leib, Schiittelfrost, 
Temperatur 39°. Sechs flüssige Stühle diesem Tage. Wegen zunehmender 
Verschlimmerung des Schwächegefühls wurde der Mann mit erschwerter 
Atmung und Stichen der Herzgegend ins Krankenhaus eingeliefert. Bei 
der Einlieferung Gesichtsfarbe bläulich-braun, Wangenschleimhaut violett, 
geringe Hyperämie des Rachens. Appetitlosigkeit und belegte Zunge, Durst- 
gefühl, Übelkeit. Der Durchfall sıstierte. Leib eingesunken, schmerzhaft. 
Über den Lungen verschärftes Atmen, trockene Atemfre- 
quenz erhöht, pro Min., Blutdruck schwankend 115—160 mmHg. Blut- 
bild mäßige Blutzucker Bilirubin 1,15 mg%. Urin Spu- 
ren von Eiweiß, Urobilin stark Tagesurin konnte 2,78 Arsen, jedoch 
kein Antimon nachgewiesen werden. Pupillen: leichte Anisokorie, träge Re- 
aktion auf Lichteinfall, leichter Nystagmus. Geringe Nackenstarre, klonus- 
artige Zuckungen der Füße, links stärker als rechts; erhöhte Patellarreflexe; 
Aphonie. Temperatur 38°. Diagnose: Akute Arsenvergiftung. 
geheilt entlassen. 

Fall 34jähriger Müller, der mit Schwäche, starken Schmer- 
zen der Brust, besonders bei der Inspiration, Herzklopfen und Übelkeit 
ins Krankenhaus kam. Anamnestisch wurden „Herzanfälle“ Anschluß 


eine Grippe (1929) festgestellt; 1919—21 alle drei Typhusformen. Pat. 
war Tag vor der Aufnahme ebenfalls den Vormittag tiber der Antimon- 
mühle beschäftigt. Gegen Uhr stellten sich starker Hustenreiz, Schwindel, 
Herzklopfen und Übelkeit ein. Rapide Zunahme der Schwäche. Der Patient 
ging ins Freie. Gegen Uhr Besserung. etwas, doch stellten sich 
nach der Mahlzeit sofort wieder Übelkeit und Erbrechen ein. Der Mann 
legte sich nach dem Abendbrot gegen Bett, erwachte aber be- 
reits Uhr wieder mit Kopfschmerzen, Atembeschwerden, Brechreiz, 
Übelkeit. Während der Nacht wiederholtes Erbrechen und zweimal Stuhl. 
Morgens Brustschmerzen und verstärkter Husten. Einlieferung ins Kranken- 
haus. Aus dem Aufnahmebefund: Gesicht zyanotisch. Muskelschmerzen 
Schulter und Lendengegend, Schmerzen den Handgelenken bei Extensions- 
bewegungen. Zahnfleisch der Vorderzähne feiner violetter Saum. 
mehrmaliges Erbrechen, Schmerzen der Herzgrube. Bauchmusku- 
latur gespannt, Leibschmerzen. Atmung oberflächlich, beschleunigt. Über 
den Lungen stellenweise verschärftes Atemgeräusch. Blutzucker 0,118 
Leichte Anämie. Herz nach rechts etwas verbreitert. Urin: Eiweiß 
Spuren; Urobilin positiv; einzelne Erythrozyten und Zylinder. Tagesurin 
6,2 Arsen, kein Antimon. Pupillen reagieren träge auf Lichteinfall. Dia- 
gnose: Akute Arsenvergiftung. Myocarderkrankung. Entlassung 18. 
mit allgemeiner Schwäche und Kopfschmerzen. 

Die Diagnose sich nämlich As- oder 
handelte bot bis zum Vorliegen der Untersuchungsbefunde des Urins 
(As und des der Fabrik vermahlenen Antimons zunächst Schwierig- 
keiten, die toxische Wirkung beider Metalle sehr ähnliche Erscheinungen 
verursachen kann. Die Analyse des Antimons ergab: 940% Antimon, 
Blei, Arsen. Die Verunreinigung des Antimons mit Arsen ist eine 
bekannte Tatsache. Die toxische Wirkung des Antimons ist infolge seiner 
schwereren Resorbierbarkeit geringer als die des Arsens, vor allem bei der 
Aufnahme per os. Antimon kann lokale Verätzungen hervorrufen, wenn 
hohen Dosen per aufgenommen wird. Auch die Einatmung verhältnis- 
mäßig hoher Konzentrationen von Antimonstaub dürfte nach Ansicht des 
Verf. infolge der geringeren Resorption des Metalles kaum einer allge- 
meineren Wirkung auf den Organismus führen. Arsen dagegen macht sowohl 
bei seiner Aufnahme per als auch bei Einatmung Form von Staub 
sehr typische akute Vergiftungsbilder. 

Gegensatz der weit häufiger beobachtenden Vergiftung per 
traten bei diesen Vergiftungen durch Inhalation arsenhaltigen Staubes die 
Magen-Darm-Erscheinungen verspätet und auch vermindert auf. Das Er- 
brechen erfolgte erst nach Eintritt der zentralen Erscheinungen und dürfte 
mit der As-Ausscheidung aus dem Blui den Magen zusammenhängen. 
Eigenartig sind die beobachteten Temperaturerhöhungen auf 39—40° 
nach den experimentellen Ergebnissen der meisten Autoren toxische Arsen- 
dosen eine Temperaturverminderung hervorrufen. Die erhöhten Blutzucker- 
werte sprechen nach Ansicht des Verfassers dafür, daß bei der akuten 
Arsenvergiftung die Glykogenfunktion der Leber doch alteriert wird und der 
Glykogengehalt der Leber sich vermindert. Die beobachteten Muskelschmer- 
zen sprechen nach Ansicht des Verf. dafür, daß auch die quergestreifte 
Muskulatur Symptomenkomplex der akuten Arsenvergiftung beteiligt ist. 
folgt die Beschreibung noch eines weiteren Falles, bei dem die Ver- 
giftungserscheinungen seitens der Atmungs- und Verdauungsorgane nur sehr 
schwach ausgebildet waren, bzw. ganz fehlten. 

Ausführlicher Bericht in: Arch. Gew. Path. Gew. Hyg. 770, 1932. 

Referent: Taeger, Berlin. 


Vergiftungsfälle. 


Akute tödliche Vergiftung mit Hydrargyrum oxycyanatum. 
(Selbstmord). 
Aus dem Institut für gerichtliche Medizin der königl. ung. Franz 
Josef-Universität Szeged-Ungarn (Dir.: Dr. Jankovich, 
Prof.). 


Von Dr. Gy. Fazekas, Assistent. 


Das Jahre alte Dienstmädchen schluckte selbstmörde- 
rischer Absicht Abend des 21. Dez. eine Tablette (0,5 Hydrar- 
gyrum oxycyanatum. Nach 6—8 Minuten traten Magen, Bauch 
sowie den Extremitäten krampfartige Schmerzen auf. Der Arzt, 
bei dem sie Dienst stand, ließ sie sofort ein Brechmittel einnehmen 
und konnte Erbrochenen die Tablette fast unversehrt auffinden; 
trotzdem wiederholte sich das Erbrechen häufig. nächsten Mor- 
gen wurde kein Harn mehr entleert; bestand auch kein Harn- 
drang. 23. Dez. wurde die Kranke auf die Station der Mediz. 
Univ.-Klinik überwiesen. 

Klinischer Befund: Mittelgroße Patientin, entsprechend ent- 
wickelt, wohlgenährt. Schleimhäute von mittlerem Blutgehalt; keine 
Ödeme, keine Zyanose. Nervensystem: Klares Bewußtsein; Pat. gut 
gelaunt, macht nicht den Eindruck einer Schwerkranken. Pupillen 
rund, reagieren gut. Sehnenreflexe gesteigert; Rachenreflex vermin- 
dert, Atmungsorgane Atmung gleichmäßig, der Minute. 
Herz Puls klein, mittelhart, rhythmisch, regulär, 108 der Mi- 
nute. Verdauungsorgane: Zunge belegt, Rachen, Zähne Bauch 
etwas hart, oberhalb der Symphyse und der Unterbauchgegend 
beiderseits Druckempfindlichkeit. Leber und Milz Keine Harn- 
und Stuhlentleerung. Blutdruck 125/80 Hg. Therapie: Obser- 
vation. 


23. XII. kein Harn entleert wird, wurde versucht, einen Katheter die 
Blase einzuführen, was jedoch wegen Striktur der Urethra mißlang. Aus der 
Scheide entleert sich eitriges Sekret, welches neben zahlreichen Eiterzellen reichlich 
Kokken und geringerer Zahl kleine Bazillen enthält. 24. XII. Nach befriedigendem 
Nachtschlaf noch immer keine Harnentleerung. Nahrungsaufnahme: wenig Flüssig- 
keit und etwas Obst. Die Beschwerden bestehen unverändert (Brechreiz). Therapie: 
Emulsio oleosa 150g, Anaesthesin 1,0g. 2stündlich 25. XII. Noch immer 
keine Harnentleerung. Die Harnblase ist nicht gefüllt. Oberhalb der Symphyse 
Druckempfindlichkeit. der Nacht wiederholtes Erbrechen. Das Erbrochene be- 
steht aus etwa 1500g gallehaltiger Flüssigkeit, die keine freie Salzsäure aufweist, aber 
blaues Lackmuspapier rötet; mikroskopisch sind Magensaft viel Fetttropfen (Milch) 
auffindbar, sonst gelingt mit Hilfe eines dünnen Gummikatheters die 
Harnblase gelangen, aus der sich jedoch nur etwa einer dickflüssigen, 
eitrigen Masse entleeren; diese besteht aus zahlreichen Eiterzellen, darunter ver- 
einzelte degenerierte Nierenepithelzellen; nach Zusatz von Sulfosalizylsäure entsteht 
ein käseartiger Niederschlag. Blutdruck 140/90 Hg. Tagsüber kein Erbrechen; 
geringe Flüssigkeitsaufnahme. Nach der Einnahme von Rizinusöl wird dreimal 
wenig brauner, dünnbreiiger Stuhl entleert. Therapie: Eadem. Dazu warme Kom- 
pressen auf die Nierengegend und cm? Glukoven intravenös. Diät.: Tee, Limonade, 
Kompott. 26. der Nacht wiederholtes Erbrechen. Keine Kopfschmerzen; 
Beschwerden seitens des Magens und Darmes unverändert. Blutdruck 140/85 Hg. 
Kein Harn, kein Stuhl. Pat. klagt über bitteren, metalligen Geschmack Munde. 
Rest-N 200 Therapie: Täglich zweimalige Bestrahlung der Nierengegend mit 
der Sollux-Lampe. Zustand unverändert. Rest-N Therapie: 
zweistündlich einer 10% 28. XII. Nach der 
Einnahme von 300 Flüssigkeit wird ebensoviel Harn entleert. Blutdruck 145/85 
RG. Harn blutig (menstruelle Blutung). Tagsüber mehrmals Erbrechen ohne jede 
Nausea. Abends starkes Nasenbluten. Therapie: Eadem. 30. XII. Keine Besserung. 
Mittels Katheter werden Harn entnommen; ergibt starken 
milchigen Niederschlag, Nonne-Reaktion stark positiv. Sediment viel Eiter- und 
degenerierte Nierenepithelzellen, wenig rote Blutkörperchen, keine Zylinder. The- 
rapie: Eadem. 2.1.1931: Auffallend blasse Hautfarbe, eingefallene Augen, starke 
Gewichtsabnahme, allgemeine Schwäche. Täglich mehrmals Erbrechen. Das Er- 
brochene ist morgens blutig verfärbt, nachmittags wurden etwa 100 flüssigen Blutes 
erbrochen. Entleerung mäßiger Mengen flüssigen, mit frischem Blut untermischten 
Stuhls. Therapeutisch: keine Nahrungsaufnahme per täglich zweimal 0,01 
Morphin subkutan, Eisbeutel auf die Magengegend. Wiederholte Hämatemesis, 
allgemeine Schwäche, zunehmender Verfall. Somnolenz, zeitweise Unruhe, Schreien. 
Aus dem After sickert Blut. Therapie: Eadem. Stimulantia. 5.I. Wiederholtes 
Bluterbrechen, ständige Blutung aus dem After; Harn- und Stuhlinkontinenz. Puls 
kaum tastbar. Kalte Extremitäten. Unter stets zunehmendem Verfall tritt der 
Nacht der Tod ein. 

Körpertemperatur: den ersten Tagen 36,8—37,2°C, den letzten Tagen 
36,0—36,5° 

Obduktion: 160cm lange, abgemagerte Mädchenleiche. Aus den Brust- 
drüsen läßt sich reichlich klare Flüssigkeit auspressen (Mamma lactans bei einer 


Virgo!). Odem des Gehirns und der weichen Hirnhaut. Ausgebreitete Entzündung 
des Magens, Diinn- und Dickdarms mit Schorfbildung und vereinzelten, punktförmigen 
Blutungen; mittleren und unteren Abschnitt des Dickdarms linsengroBe 
Schwere Entartung der Nieren (Nephrose). Urämie. Fettige Degeneration der Leber. 
Hämorrhagische Entzündung der Harnblase und Harnröhre. Schwere Entzündung 
der Zunge, des Zahnfleisches und der Mundhöhle. Dunkelgrauer Zahnfleischsaum 
(Quecksilbersaum). Haselnuß- bis nußgroße Blutungen der linken Lunge. Punkt- 
förmige Blutungen Perikard. Lebhaft rote Verfärbung Chro- 
nische, eitrige Endometritis. Haselnußgroßes Corpus luteum spurium (menstruationis) 
linken Ovarium. Virgo intacta. 

Histologischer Befund: Lunge: entzündliches Ödem; unteren 
Lappen der linken Lunge hämorrhagische Herde. Milz: starke Hyperämie, kleine 
Blutungen. Pankreas: fleckige Nekrose; kleine Fetttropfen den nekrobiotischen 
Drüsenzellen. Leber: fettige Degeneration und trübe Schwellung. Die schwersten 
Veränderungen zeigen die Nieren: Starke Schwellung des Endothels der Glomeruli; 
den Höhlen der letzteren zahlreiche weiße Blutzellen. Das Epithel der gewundenen 
Kanälchen ist gedunsen und versperrt das Lumen. Die Epithelzellen haben sich 
vielen Stellen sind körnig nekrotisiert oder verkalkt; mehreren Kanäl- 
chen finden sich rote Blutkörperchen. Das Interstitium zeigt hochgradige leuko- 
zytäre Infiltration, stellenweise Blutungen. Zunge: schwere hämorrhagische Ent- 
zündung der Zungensubstanz. Magen, Dünn- und Dickdarm: Ausgebreitete Ent- 
zündung der Schleimhaut, Nekrose der oberflächlichen Schichten sowie der Drüsen- 
ausführungsgänge. Gehirn Ödem, Hyperämie; stellenweise der Umgebung 
einzelner Präkapillaren Blutungen und perivaskuläre Gliavermehrung. der Um- 
gebung eines Präkapillargefäßes des Nucleus lentiformis fettiger Zerfall mäßigen 
Grades mit körnigen Zellen (Erweichung). 


Sowohl die klinischen Erscheinungen, wie auch der makroskopische 
und histologische Befund ergeben das typische Bild der Quecksilber- 
vergiftung. Als tödliche Dosis des Hydrargyrum oxycyanatum gilt 
ähnlich wie bei Sublimat die Menge von 0,5 (Starkenstein, 
Rost, Pohl). dem hier beschriebenen Falle wurde jedoch der 
Tod durch eine bedeutend kleinere Menge verursacht. Obwohl die 
Kranke eine Hydrargyrum oxycyanatum-Tablette 0,5 eingenom- 
men hatte, wurde diese infolge des sich alsbald einstellenden Er- 
brechens wieder aus dem Magen entleert und von dem Arzt nahe- 
unverändertem Zustande Erbrochenen wiedergefunden. 
konnte demnach bloß ein kleiner Bruchteil des Giftes gelöst und resor- 
biert worden sein. Scheinbar lag hier eine besondere Empfindlichkeit 
gegen das Gift vor. dem unter ähnlichen Umständen zustande ge- 
kommenen. Vergiftungsfalle von Jacobi kam trotz der schweren 
Magendarm- und Nierenerscheinungen (Anurie, Albuminurie, Zylin- 


drurie usw.) Wochen schließlich dennoch zur vollkommenen Hei- 
lung. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Gy. Fazekas. Institut für ge- 


richtliche Medizin der Universität, Szeged, Ungarn. Kossuth Lajos su- 
gärut 40. 


Von Raubitschek, Prag. 


Verf. berichtet zunächst zusammenfassend über die der Literatur mit- 
geteilten Schäden, die Wismut, außer den inneren Organen, auch der 
Haut und den Schleimhäuten hervorruft. sind Erytheme, Urticaria, scar- 
latiniforme und morbilliforme Exantheme, Purpura und Herpes zoster, 
allgemeinen also Erscheinungen flüchtiger Natur beschrieben. Aber auch 
schwere Dermatitiden mit letalem Ausgang nach Art der Salvarsandermati- 
tis können durch Wismut hervorgerufen werden. folgt eine Aufzählung 
der seltenen Formen von Wismutexanthemen. Von diesen ähnelt vielleicht 
ein Fall, der von Sterne beschrieben wurde Pusteln mit hochrotem 
Hof, die später nässende Flecke übergingen dem, der jetzt zur Beob- 
achtung gelangte. Nach Wissen des Verf. handelt sich eine dieser 
Form noch nicht beschriebene Hautschädigung durch Wismut. 

Eine 40jährige, verheiratete Frau wurde mit hohem Fieber und Er- 
brechen 10. die Klinik eingeliefert. Sie konnte nur ganz un- 
deutlich sprechen und die Nahrungsaufnahme war wegen der damit ver- 
bundenen Schmerzen fast unmöglich. Der Beginn der sich ständig ver- 
schlimmernden Erkrankung lag einige Tage zurück. dem Befund war 
auffallend, daß Gingiva, Mund- und Zungenschleimhaut grau-schwarz ver- 
färbt und mit verschieden großen, zackig begrenzten, auf dem Grund mit 
graugelben Belägen bedeckten Geschwüren durchsetzt waren. Nach Weg- 
wischen der Beläge war der Geschwürsgrund schwärzlich. Weiter fanden 
sich Gesicht, der Brust, den Armen und Oberschenkeln bläulichrote, 
runde, etwa erbsengroße, harte und flache papulöse Effloreszenzen, denen 
sich stecknadelkopfgroße, eitrige Pusteln oder kleine Blutbörkchen mit fol- 
likulärem Sitz befanden. Jede einzelne Effloreszenz war von einem runden 
hochroten Erythem von etwa Durchmesser umgeben. Harn Eiweiß, 
Leukozyten und Epithelien, ganz vereinzelt hyaline Zylinder; Wismut 
Urin nicht nachweisbar. Sonst ergab die klinische und röntgenologische 
Untersuchung keinen krankhaften Befund. 

weiteren Verlauf erscheinen keine neuen Effloreszenzen; die alten 
heilten unter Zurücklassung kleiner Narben ab. Die Geschwüre der Mund- 
schleimhaut reinigten sich und heilten ebenfalls ab. Nachdem das Fieber 
abgefallen war, das Erbrechen sistierte und die Nahrungszufuhr 
möglich wurde, besserte sich der Allgemeinzustand rasch. 

Anfänglich wurde nach der Anamnese und dem klinischen Bild die Dia- 
gnose „Wismutstomatitis und Jodakne“ gestellt, die Patientin angegeben 
hatte, „Jodpulver“ und Wismutinjektionen bekommen haben. Als sie wie- 
der sprechen konnte, wurde von ihr folgende Anamnese erhoben: Vor 11% Jah- 
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ren wurde bei ihr eine Lues cerebri festgestellt, die mit einer kombinierten 
Neosalvarsan-Wismut-Kur behandelt wurde. nach Monaten eine Sal- 
varsan-Dermatitis auftrat, wurde vom 29. bis eine reine 
Wismutkur durchgeführt. Nach einer Pause von Monaten wurden der 
Patientin der Zeit vom bis 1933 Wismut-Injektionen ver- 
abfolgt. Minuten nach der letzten Injektion traten Übelkeit, Erbrechen 
und Schüttelfrost auf. nächsten Tage verschlimmerten sich die Symp- 
tome und kam zur Bildung der Geschwüre Mund. Tage der Er- 
krankung erfolgte die Aufnahme die Klinik. Außer den Injektionen hatte 
die Patientin ein Jodpräparat unbekannter Zusammensetzung nur den In- 
tervallen zwischen den Kuren genommen (die letzten „Jodpulver“ 
ganzen bis also der Zeit vom bis 33). Aus diesem Grund 
erschien die Diagnose Jodakne und wurde versucht, 
einen Zusammenhang zwischen Wismut und den Exanthemen nachzuweisen. 
Zunächst wurden Läppchen mit verschiedenen Wismutpräparaten getränkt 
und Stunden auf die Haut gelegt, ohne eine Reaktion hervorzurufen. 
Intracutane Quaddeln von Teil Bismugenol auf Teile Ol. oliv. zeigten 
nach Stunden der Injektionstelle ein scharf begrenztes, kreisrundes, 
Durchmesser messendes, hochrotes Erythem. Nach Stunden war 
der Mitte der Injektionsstelle ein etwa erbsengroßes, dunkelrotes, papu- 
löses, schmerzhaftes Infiltrat tastbar. Nach Stunden war das Erythem 
intensiver, das Infiltrat größer. Während der nächsten Tage keine Ver- 
änderung. Tage nach der Injektion war eine Rückbildung bemerk- 
bar und Tage war die Hautstelle wieder normal. Bei Kontrollver- 
suchen war nach Stunden derselbe Effekt festzustellen, nach Stunden 
war die Haut normal. Eine Testung mit Olivenöl war negativ. 

Jahre nach der ersten Aufnahme wurde die Hautreaktion bei der Pa- 
tientin nachgeprüft mit intracutanen Injektionen von Bismugenol Ol. oliv. 
1:200, 1:100, 1:50 und 1:20. Bei der Patientin und drei Kontrollpersonen 
fiel die Reaktion außer einem Erythem, das Stunden bestand, negativ 
aus. Verf. schließt daraus, daß die Überempfindlichkeit der Patientin nach 
noch nicht einjährigem Aussetzen der Wismutmedikation mit der Intoxi- 
kation geschwunden sei. Durch den negativen Ausfall der Hauttestung bei 
Kontrollpatienten, unter denen latente Luiker waren, die schon 3—4 kom- 
binierte Neosalvarsan-Wismutkuren durchgemacht hatten, glaubt Verf. die 
Diagnose „Papulo-pustulöse gesichert, Was die No- 
menklatur anbelangt, hält Verf. Analogie zur Jod- und Bromakne die 
Bezeichnung „Wismutakne“ für berechtigt. 


Ausführlicher Bericht Arch. Derm. und Syph. 1934, 173. 
Referent: Diefenbach, Berlin. 


Vergiftungsfälle. 


Medizinale Zink-Vergiftung bei einem Kinde. 
Von Tunger, Assistenzarzt. 


Die Zahl der medizinalen Zinkvergiftungen ist verhältnismäßig klein, 
was sicher auf die seltene Anwendung von Zinksalzen als Heilmittel zurück- 
zuführen ist. der Literatur sind häufigsten Vergiftungen mit Zink- 
chlorid mitgeteilt, die meist durch Verwechslung von Lösungen zustande 
gekommen sind. Lokale Atzwirkungen der Speisewege verbunden mit Er- 
brechen, Reizerscheinungen seitens der Nieren, sowie Auftreten von Fieber 
und Kollaps sind häufig beschrieben. Der Tod tritt meist erst ziemlich spät 
ein, auch wenn größere Mengen dem Organismus zugeführt wurden. Die 
kleinste bisher beobachtete tödliche Dosis beträgt für Zinkchlorid für 
Zinksulfat 7,6 

vorliegenden Falle handelt sich einen gesunden, dreijährigen 
Knaben, der aus einer Flasche mit 50proz. Zinkchloridlösung, welche 
Vaginalspülungen bestimmt war, versehentlich 2—3 Schluck getrunken hatte. 
Nach den Angaben der Mutter fiel das Kind kurze Zeit danach und er- 
brach Schleim. Mund bildeten sich Blasen. Eingeflößte Milch wurde 
nach kurzer Zeit wieder ausgebrochen. Als das Kind nach Stunden 
röcheln begann und über starke Leibschmerzen klagte, wurde seine Auf- 
nahme die Klinik veranlaßt. Bei der Untersuchung fiel auf, daß das 
Kind teilnahmslos war und nur mit Anstrengung auf Fragen antwortete. Die 
Extremitäten waren ausgekühlt, die Atmung Herz und 
Lungen konnten krankhafte Befunde nicht festgestellt werden. Der Puls 
war weich, nicht frequent, die Patellarsehnenreflexe waren nicht auszulösen. 
der Oberlippe war die Schleimhaut bläschenartig abgehoben, der hin- 
tere Abschnitt der Zunge mit weißlichem Belag bedeckt. Während des 
Krankheitsverlaufes standen schwere Störungen des Magen-Darmkanales 
Vordergrund des Vergiftungsbildes. Bei dem anfangs fast nach jeder Mahl- 
zeit einsetzenden Erbrechen wurden der Hauptsache Nahrungsreste mit 
Schleim vermischt entleert. Auch Blutbeimengungen ließen sich mit der 
Benzidinprobe nachweisen. Das Kind klagte vom Tage über eine 
diffuse Druckschmerzhaftigkeit des Abdomens; bestand eine leichte Span- 
nung desselben. Die Atmung war meist oberflächlich, ohne daß sich ein 
krankhafter Befund den Lungen erheben ließ. Die relativ geringfügigen 
Schleimhautveränderungen waren noch längere Zeit nachweisbar; erst ziem- 
lich spät bildete sich auf der rechten Wangenschleimhaut ein schmieriges 
Geschwür aus. Anhaltspunkte für das Vorliegen von Strikturen der Speise- 
röhre ergaben sich nicht. Urin fanden sich zuerst Krankheitstage 
granulierte Zylinder. Eiweiß sowie die Fehlingsche Probe waren wiederholt 
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positiv. Das spezifische Gewicht des Urins stieg kurze Zeit vor dem Tode 
stark an; fanden sich diesem Zeitpunkt auch ausgelaugte Erythrozyten 
vor. Anderweitige Störungen von seiten der Nieren fehlten. Das Blutbild 
zeigte anfangs normale Hämoglobin- und Erythrozytenwerte bei mäßiger Er- 
höhung der Leukozyten. weiteren Verlauf trat eine Verminderung der 
Erythrozyten auf ein. Der Oxyhämoglobingehalt sank von 
auf 11,8 auch wurden Normoblasten und eine Erkrankung der vital- 
granulierten, dagegen keine basophil getüpfelten Erythrozyten festgestellt. 
Der Blutzuckerwert war normal, die Blutsenkung mäßig beschleunigt. Neu- 
rologisch bestanden außer den anfangs fehlenden Patellarsehnenreflexen 
keine Besonderheiten. Niemals wurden Krämpfe und Lähmungen beobachtet. 
das dauernd bestehende Fieber sowie das häufige Erbrechen als Folge 
der akuten Magen- und Darmentzündung oder als Schädigung des Zentral- 
nervensystems anzusehen waren, muß dahingestellt bleiben. Was die Be- 
handlung anlangt, war anfangs mit reichlich alka- 
lischer Flüssigkeit vorgenommen worden. Gegen den bei der Aufnahme be- 
stehenden Shok wurde mit Erfolg Coramin gegeben. Anwendung von Lumi- 
nalnatrium gegen das häufige Erbrechen erwies sich als erfolglos. 

16. Krankheitstage trat eine wesentliche Verschlimmerung Allge- 
meinbefinden des Kindes ein; war auffallend hypotonisch und schläfrig; das 
Abdomen war aktiv gespannt und druckempfindlich. Bei der vorgenommenen 
Probelaparotomie wurde eine Magenruptur festgestellt. 

Oberbauch fühlte man beim Eingehen bis zum Peritoneum einen 
großen Tumor. Bei Eröffnung des Bauchfelles quillt dicker gelber Magen- 
inhalt aus der Bauchhöhle hervor. Unter außerordentlichen Schwierigkeiten 
wurde eine Naht der perforierten Magenwand vorgenommen, jedoch trat nach 
Minuten durch Kollaps Exitus ein. Die Sektion ergab eine mehrfache 
Ruptur des Magens der Hinterfläche, die durch Leber, Netz, Milz und 
Querkolon unvollkommen gedeckt war. bestand eine fibrinös eitrige Peri- 
tonitis. Milz, Leber und Netz waren angedaut. Gaumen fanden sich 
Abheilung begriffene, vorschorfende Schleimhautentzündungen, ebenso 
der Magenschleimhaut. Dagegen war die Oesophagusschleimhaut ohne auf- 
fällige Veränderungen. 

handelt sich hier demnach einen Fall von Zinkchloridvergiftung, 
bei einem dreijährigen Kinde nach Einnahme von etwa Zinkchlorid 
einer Lösung der Tod 16. Tage eintrat. Anfangs standen lokale 
Symptome Vordergrunde, später wurde das Vergiftungsbild durch Magen- 
Darmentzündung mit Ruptur sowie toxischer Nephrose beherrscht. 


Ausführlicher Bericht: Monatsschrift für Kinderheilkunde. Band 59. 
Seite 265—68. 


Referent: Dr. Wagner- Berlin. 
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Mangan-Vergiftungen Elementefabriken. 
Von Baader, Berlin. 


Die Produktion von Trockenelementen erreichte Jahre 1930 rund 
Milliarden Stück und die Elementeindustrie ist dementsprechend weit 
verbreitet. Einer der Hauptbestandteile, der sich allen wie auch immer 
zusammengesetzten Trockenelementmassen findet, ist Braunstein. Verf. 
nahm Gelegenheit, sich den Berliner Elementefabriken durch persönlichen 
Augenschein über die Vergiftungsmöglichkeiten der Elementeindustrie 
informieren. Bei der Herstellung der sog. die vor allem 
aus Braunstein und Graphit besteht, wird nach der Zusammensetzung und 
Reinheit des Braunsteins ein bestimmtes Gemisch den sog. Mischräumen 
hergestellt. Diese Mischräume waren recht primitiv Kellern oder 
auf Böden hergerichtet. der Nähe der Mischmaschinen waren schon 
äußerlich Staubwolken von Braunstein und Graphit sichtbar und die Ven- 
tilatoren, die zur Lufterneuerung bestimmt sind, waren allgemeinen ab- 
gestellt, weil sie den überall herumliegenden Staub nur noch mehr aufwir- 
belten. Masken wurden nirgends getragen. Automatische Staubabsaugvor- 
richtungen Mischmaschinen oder Schüttelsieben konnte Verf. nirgends 
feststellen. und für sich ist erstaunlich, daß bei diesen Zuständen 
noch nicht Mangan-Vergiftungen aus Elementefabriken beschrieben 
sind. Nach Ansicht des Verf. ist dies der mangelnden Bewertung der 
Anamnese durch die behandelnden Ärzte begründet, die der beruflichen Be- 
tätigung der behandelten Patienten häufig genug nicht das nötige Gewicht 
beilegen. Anders sind die mitgeteilten beiden Fälle schwer verständlich, 
denen die Stellung der richtigen Diagnose infolge mangelhafter Aufnahme 
der Anamnese erst sehr spät erfolgte. 

Falll. 27jähriger Mann, früher Laufbursche, landwirtschaftlicher Arbeiter und 
Erdarbeiter. Vom 30. XII. 1930 bis 13. 1932 war Mischer einer elektrotech- 
nischen Fabrik, einem großen hohen Raum mit zwei Arbeitskollegen die zur 
Trockenelementherstellung benötigten Rohmaterialien Braunstein, Graphit, Ruß 
und abzuwiegen und mischen hatte. Der Braunstein wurde als 
dunkles Pulver Tonnen geliefert und Arbeitsraum große Vorratskästen ausge- 
schüttet. Beim Aufschippen des Braunsteinpulvers auf die Waage, beim Einbringen 
die Mischmaschine und beim Entleeren derselben war Staubentwicklung unvermeid- 
lich. Durchschnittlich wurden täglich etwa 30—40 Zentner, manchen Zeiten aber 
auch 60—90 Zentner Braunstein verarbeitet. arbeitete täglich Stunden dem 
Mischraum. Staubmaske wurde während der Arbeit nicht getragen. selbst und 
seine Mitarbeiter hielten den Staub für harmlos, nahmen nach Schluß der Arbeit 
täglich ein Reinigungsbad. 

Februar 1932 erste körperliche Veränderungen. fühlte sich müde, hatte 
vermehrtes Schlafbedürfnis, war still, redete wenig und döste, ohne arbeiten, vor 
sich hin. Häufig Kopfschmerzen von wechselnder Stärke, vor allem der Stirn- 
gegend. Unsicherheitsgefühl den Beinen, Retro- und Propulsion. Unsicherheit beim 

Zunehmende Vermehrung der Beschwerden, nächtliche starke Schweiß- 
Mitte April 1932 ärztliche Konsultation. Verdacht auf Innenohrerkrankung 
und fachärztliche Untersuchung ohne Klärung. Mitte Mai 1932 beim Umdrehen 
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Hause schwer gestürzt. Konsultation eines Nervenfacharztes, der ihn dem Gewerbe- 
krankenhaus endlich mit der Diagnose überwies. Die Ehefrau 
des teilte ergänzend mit, daß ihr Mann seit dem Winter 1931 leicht ermüdbar 
und psychisch überhaupt verändert gewesen sei. Verminderte Libido. Gesichtsaus- 
druck häufig leer, geistesabwesend. Verringerte Beweglichkeit. 

Aus dem Aufnahmebefund: Blutstatus und serologische Untersuchungsbefunde 
Alle inneren Organe der drei großen Körperhöhlen Nervensystem: masken- 
haft leerer Gesichtsausdruck und ganz seltener Lidschlag. Linke Lidspalte weiter als 
rechte. Unvollständiger Augenschluß links. Sprache monoton. Mimik sehr gering. 
Patient schläft viel. Bewegungen etwas Gang etwas steifbeinig, an- 
spastisch. Kopf dabei leicht nach vorn gehalten. Bei etwas schnellerem 
Schreiten häufig lebhafte Propulsionsbewegungen, besonders beim Treppensteigen. 
Sehr deutliche Retropulsion. Bei schnellen Wendungen Taumeln. Lateripulsion. 
der Nackenmuskulatur Tonus etwas erhöht sowie Rigor. Sehnenreflexe lebhaft. Beider- 
seits Fußklonus. Psychischer Status: Wortkargheit, starkes Schlafbedürfnis. Erweckt 
bei den Mitkranken den Eindruck eines Dementen. Gelegentlich Anfälle von rhyth- 
mischem Schütteltremor linken Arm. 

Zunächst bleiben diese Gleichgewichtsstörungen bestehen. Bei regem Appetit 
innerhalb der ersten vier Wochen Gewichtssteigerung von Pfund, allmählich Ver- 
minderung der starken Schlafsucht. wird energischer und gesprächiger. Die An- 
fälle mit Schütteltremor blieben bestehen. einem Liter Harn konnte keine Mangan, 
100g Stuhl 7,5 Mangan festgestellt werden. 

Bei war eintypischerextrapyramidalerSymptomen- 
komplex festzustellen, der den bei Mangan-Vergiftung bekannten typi- 
schen Zustandsbildern entspricht und als Folge Berufsarbeit 
beim Braunsteinmischen anzusehen ist. 

Fall2. Mai 1932 wurde ein Mischer, der Jahre einer Elemente- 
fabrik tätig war, zur Begutachtung überwiesen. Von 1917—1922, 1924/25 und von 
1926 bis August 1929 Elementefabrik als Mischer tätig gewesen. Kellerraum mit 
zwei Abteilungen von und Höhe täglich Stunden Mischun- 
gen für Elemente von Taschen- und Anodenbatterien hergestellt. Täglich ca. Zent- 
ner Braunstein, Zentner Graphit und 2—3 Zentner Salmiaksalz verarbeitet. Erheb- 
liche Staubentwicklung bei der Arbeit dem unzureichend ventilierten Raum. 
war nach der täglichen staubigen Arbeit verschmutzt, daß sich abends durch 
Baden reinigte. 

Völlig beschwerdefrei bis Februar 1929. diesem Zeitpunkt erstmalige Fest- 
stellung, daß mit dem linken Bein nicht mehr richtig auftreten konnte. begann 
hinken. Ostern 1929 suchte den Arzt auf wegen der sich ständig verschlimmern- 
den Gehbeschwerden. Eine Diagnose wurde nicht gestellt. Fortsetzung der Arbeit bis 
Mitte August 1929. Zunehmendes Unsicherheitsgefühl beim Gehen. ging schließ- 
lich Stock und stellte Mitte August 1929 die Arbeit ein. Ein Nervenfacharzt stellte 
ein organisches Nervenleiden, die neurologische Fachabteilung eines Großberliner 
Krankenhauses nach viermonatiger Beobachtung als Diagnose ,,postencephalitischer 
fest. Mangan dachte trotz der Berufsbezeichnung niemand. Da- 
bei waren die Untersuchungsbefunde absolut typisch für Manganismus: Maskenstarre, 
Verlangsamung aller Bewegungen, Pro- und Retropulsion, typisch vornüber geneigter 
Gang, Rigor der Beine, seit Pfingsten vermehrter Speichelfluß, Sprechbeschwerden, 
Schlafsucht, verminderte Libido. August 1930 Invalidisierung. Allmähliche Ausbildung 
eines deutlichen Hahnentritts links (Jackschsches Zeichen). Typische Schriftverände- 
rung. Wegen neuritischer Schmerzen der linken Fußsohle März 1932 erneute 
Krankenhausaufnahme, zum ersten Mal die Diagnose gestellt 
wurde. Harn keine Mangan nachweisbar. 100g Stuhl Magan. 

Dieser Patient zeigt das typische Bild des striären Syndroms. wie bei 
Mangan-Vergiftungen häufig beschrieben ist. 

Der Wert des Mangannachweises den Körperausscheidungen und die 
Bedeutung der Pneumonie bei Braunsteinarbeitern wird diskutiert. 


Ausführlicher Bericht Arch. Gew. Path. und Gew. Hyg. 101, 1933. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Akute tödliche Kaliumbichromat-Vergiftung. 


(Aus dem Institut für gerichtliche Medizin der kgl. ung. Franz Josef Uni- 
versität Szeged-Ungarn. Dir.: Dr. Jankovich, Prof.) 


Von Dr. Gy. Fazekas, Assistent. 


Die Vergiftungen mit Kaliumbichromat gehören Ungarn den größ- 
ten Seltenheiten, während sie den Industrieländern wie England, Deutsch- 
land häufiger vorkommen. Die Veröffentlichung unseres Falles er- 
scheint uns infolge seiner relativen Seltenheit und der eigenartigen Um- 
stände wegen dennoch berechtigt. 

Der Jahre alte Zuchthäusler hatte wegen Pleuritis Gefäng- 
niskrankenhaus gelegen. Nun wurde vom Gefängnisarzt als geheilt er- 
klärt und sollte wieder das Zuchthaus eingeliefert werden. wollte 
jedoch der besseren Verpflegung wegen noch weiter Krankenhaus blei- 
ben und erklärte seinen Häftlingsgenossen, „er werde durchsetzen, 
Krankenhause belassen werden, sich Besitze eines Mittels be- 
finde, mit dem Fieber hervorrufen könne.“ nächsten Tage 
April 1984 erkrankte unter schweren Vergiftungserscheinungen: 
Allgemeines Schwächegefühl, Kopfschmerzen, häufiges Erbrechen, Bauch- 
schmerzen, häufige blutige Stühle und unstillbarer Durst. Der Kranke ge- 
stand erst April, daß eine etwa zwei zündholzköpfchengroße Menge 
einer gelblich-roten, kristallinischen Substanz zwecks „Vorbeugung des 
erwartenden epileptischen Anfalls“ eingenommen habe. sagte ferner 
unter Eid aus, die nämliche von dem Häftlingsgenossen er- 
halten haben und gab an, daß wenige Minuten nach Einnehmen der- 
selben von starkem Übelsein befallen worden war. Eine Woche vor der 
Vergiftung war zwischen den Sträflingen einem Streit gekommen und 
nun beschuldigte den der absichtlichen Giftdarreichung. Trotz 
aller ärztlichen Bemühungen (Magenspülung, Abführmittel, Darmspülung, 
Kardiaka usw.) trat Tage der Vergiftung bei zunehmender allgemeiner 
Schwäche der Tod ein. Befund bei der gerichtsärztlichen Obduk- 
tion: 

Mittelmäßig ernährte männliche Leiche; Länge 166 cm, Gewicht kg. 
Gelbliche Verfärbung der Haut sowie der Konjunktiven (Ikterus). Dunkel- 
rotes, flüssiges Blut. Fettige Entartung der Leber, der Nieren und der Herz- 
muskulatur. Akute Gastroenteritis; Magen oberflächliche Schorfbil- 
dung. Zeichen der Vergiftung mit einer Metallverbindung (Chrom). Akute 
hämorrhagische Tracheobronchitis. Beiderseits Senkungspneumonie. Rechts 
chronische, fibrinöse, tuberkulöse Pleuritis. Gebiete der rechten Lungen- 
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spitze eine nußgroße tuberkulöse Kaverne. Punktförmige Blutungen 
der linken visceralen Pleura. 


Histologischer Befund: Leber: Hochgradige Verfettung der 
Kupfferschen Zellen sowie der Endothelzellen der Kapillaren; fettige Dege- 
neration der zentral gelegenen Leberzellen der Läppchen. Nieren: hoch- 
gradige Schwellung sowie körnige Nekrose der Endothelzellen der gewun- 
denen Kanälchen (Nephrosis nekrotisans), stellenweise Verfettung Form 
kleiner Tropfen. Lungen: entzündliches Ödem. Milz: starke Hyperämie. 
Magen, Dünn- und akute Entzündung der Schleimhaut, stel- 
lenweise mit Nekrose der oberflächlichen Schichten. Blut: Methämoglobin- 
ämie (spektroskopisch). allen Schnittpräparaten fällt die lebhaft gelb- 
lich rote Verfärbung der Erythrozyten auf (Häm.-Eosin-Färbung, Chrom- 
wirkung?). 

Gerichtlich-chemische Untersuchung: Aus insgesamt 
300 verschiedener Eingeweide konnte eine nachgewiesen 
werden, die 4,2 Kaliumbichromat entspricht 


Gutachten: Bei der Obduktion der Leiche des waren Magen- 
darmkanal, der Leber, den Nieren und den Herzmuskeln Verände- 
rungen finden, die auf eine Vergiftung mit irgendeiner Metallverbindung 
hinweisen. Bei der gerichtlich-chemischen Untersuchung der Eingeweide 
konnte 300 Eingeweidesubstanz eine Chromwurzel nachgewiesen werden, 
die einer Menge von 4,2 Kaliumbichromat entspricht. Bei der Umrech- 
nung der gefundenen 4,2 auf das Vollgewicht der wichtigsten Einge- 
weide (Leber 2100 Herz 470 Milz 150 Nieren 350 zusammen 
3070 ergibt sich eine Menge von 42,9 mg. das Kaliumbichromat 
schnell ausgeschieden wird und die während der Erkrankung bestandenen 
Erscheinungen auch der Kaliumbichromatvergiftung entsprachen, wurde der 
Tod des zweifellos durch eine Kaliumbichromat-Vergiftung verursacht. 

Auf Grund der Aussagen des verstorbenen wurde gegen den Zucht- 
häusler wegen fahrlässiger Tötung das gerichtliche Verfahren einge- 
leitet. Während der Verhandlung war jedoch aus den Zeugenaussagen 
entnehmen, daß sich schon vor seiner Überweisung das Gefängnis- 
krankenhaus und vor seiner Bekanntschaft mit Besitze des Kalium- 
bichromat befunden hatte. Der verstorbene hatte sogar Gegenwart 
eines seiner Zuchthausgenossen wie seiner Zeit sagte, gegen Epilepsie 
Monate vor seiner Erkrankung eine geringe Menge des Giftes eingenom- 
men, ohne dadurch erkrankt sein. den Besitz des Giftes gelangte 
höchstwahrscheinlich der Tischlerwerkstatt des Zuchthauses, vor 
seiner Erkrankung beschäftigt war. Die Anklage des durch den ver- 
storbenen ist einerseits als Racheakt aufzufassen, andererseits wollte 
sich dadurch offenbar der Strafe entziehen, der Falle der Ge- 
nesung verurteilt worden wäre. wurde vom Gericht bezug »uf die 
oben erwähnte Anklage freigesprochen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Gy. Fazekas, 
Institut der Universität Szeged, Ungarn. Kossuth Lajos sugärut 40. 
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Tödliche Vergiftung durch Trinken eines Insektenvertilgungsmittels 
und einer Laugensteinlösung. (Selbstmord.) 


Bericht von Assist. Dr. 


Der 44jährige Arbeiter :J. trank 1934 morgens gegen 
Uhr selbstmörderischer Absicht 330 von dem Insektenvertilgungs- 
mittel (Firma Stanco Incorporated, Bayway, J., USA.), wozu 
noch „ein wenig“ Laugensteinlösung (NaOH) beigemischt hatte. Einige 
Stunden nach der Vergiftung wurde bewußtlos ins Krankenhaus einge- 
liefert. Dort kam der Kranke kurze Zeit wieder sich. Wegen der mehrere 
Stunden vorher erfolgten Laugenverätzung wurde keine Magenspülung mehr 
vorgenommen. 


Der Patient klagt über heftige Schmerzen 
der Brust- und Magengegend und starke Muskelschwäche ganzen Kör- 
per. Die Untersuchung des zentralen und peripherischen Nervensystems 
ergibt nichts von der Norm Abweichendes. Puls beschleunigt, aber ryth- 
misch. Keine Temperaturänderung. Lungenbefund B.. Ätzspuren den 
Lippen, starke Rötung und Schwellung der Zunge und der Rachen-Gaumen- 
gebilde. Aus dem Munde strömt starker Geruch nach Petroleum (Flitgeruch). 
Harn (unmittelbar nach der Einlieferung): Zucker- und Urobilinogen 
Sediment einige rote Blutkörperchen. Kein Eiweiß. Therapie: Calcium 
intravenös, Coffein, Kampher. nächsten Tage trat zunehmende Herz- 
schwäche auf, den Abendstunden wurde der Patient wieder bewußtlos und 
starb unter den Erscheinungen eines Lungenödems ungefähr Stunden nach 
der Gifteinnahme. Lähmungs- oder Excitationserscheinungen bzw. Krämpfe 
wurden bei ihm nicht beobachtet. 


Sektionsbefund: (Protokollauszug.) Mittelgroßer, gut gebauter Mann 
mäßigem Ernährungszustand. Starker Geruch nach Petroleum bei Eröffnung der 
Körperhöhlen. Starke Ätzspuren den Lippen und der Mundhöhle. Ausgedehnte 
Kolliquationsnekrose der Speiseröhren- und Magenwand. Perforation Magen- 

und, nach Petroleum riechende Flüssigkeit der Bauchhöhle; keine 
keine Zeichen einer intravitalen Perforation. Schleimhautverätzung 
oberen Dünndarm. Schmutzigbraune Verfärbung der Schleimhaut ganzen Darm- 
trakt. Lungenödem. Wäßrige Schwellung der weichen Hirnhäute. Mäßige Hirn- 
hyperämie. Trübe Schwellung des Herzfleisches. Beide Nieren sind stark geschwollen, 
die Oberfläche fahlbraunrot, die Rindensubstanz auffallend breit, geschwollen, gelb- 
lich braun, dunkelrot gestreift. Sie läßt sich sehr leicht zerreißen. der Harnblase 
findet sich 500 trüber, rötlichgelber Harn. Seifenleber mit verwaschener 
Zeichnung; Lebergewebe brüchig. Blut überall locker geronnen. Außer einer mäßigen 
Verdickung der linken Herzkammerwand und leichteren Grades ergibt 
der übrige Leichenbefund nichts Wesentliches. 


Histologischer Befund: Hirn: Auffallend starke Leukozytose 
allen Gefäßen mit starker Blutfüllung der Kapillaren und kleineren sowie größeren 
Venen. Überall kleine Blutaustritte der Rinde, Hirnstamm und der Medulla 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 


oblongata mit wechselnd starker Leukozytenauswanderung. Thrombenbildung 
den kleineren Venen der Rinde und der Marksubstanz, stellenweise auch Hirn- 
stamm, hauptsächlich aber den pialen Venen. Diffuse Kapillarendothelverfettung. 
Diffuse akute Ganglienzellschädigung: körniger, staubförmiger Zerfall der Nissl- 
Substanz mit schweren Kernveränderungen und Gangliono-Dendro-Axonophagie. 
Perivasculäre Gliavermehrung. Spärlich verfettete (meist kleine und mittelgroße) 
Pyramidenzellen. Kleinhirn spärlich kleinere Blutaustritte und akute Ganglien- 
zellschädigungen. Leber: Starke fettige Infiltration, daneben schwache Kern- 
färbung, überall auch feinkörniges Fett den zentral liegenden Leberzellen, die 
stellenweise eine auffallend schlechte Kernfärbung aufweisen. Thrombenbildung mit 
homogenen orangeroten Schollen den Pfortaderästen (Laugenwirkung!). Die 
Nieren zeigen das histologische Bild einer akuten Glomerulonephritis, außerdem 
eine ausgedehnte, beinahe diffuse Nekrose der Zellen der gewundenen Kanälchen. 
Hier finden wir den geschwollenen strukturlosen Zellen kein Fett, das aber den 
Zellen der Tubuli recti und der Harnkanälchen reichlich abgelagert ist. 


Eine tödliche Vergiftung durch das Insektenvertilgungsmittel 
konnten wir der uns zugänglichen Literatur nicht finden. unserem 
Falle wurde Flit leider mit Lauge gemischt eingenommen. Die Menge und 
Konzentration der Laugenlösung blieb unbekannt. Nach dem Grade der 
Kolliquationsnekrose, die sogar zur Magenperforation führte, muß die letz- 
tere jedoch ziemlich hoch gewesen sein. Die „Flit“-Lösung enthält Pe- 
troleum, Kampferöl, Chrysanthemumpulver und Pyrethrum. Bekannt- 
lich enthalten die Blütenkörbchen der Spezies von Pyrethrum Chrysan- 
themum ein ätherisches mit lokal und fern reizender Wirkung auf die 
Nieren (Nephritis) (Kobert). Außerdem enthalten die verschiedenen Spe- 
zies flüchtige Säuren (Chrysanthemumsäure) wie auch nicht flüchtige Säuren, 
die für sehr giftig gehaltene Pyrethrotoxinsäure. Beide Säuren be- 
sitzen auch narkotische Wirkung (Schlagdenhauffen-Reeb. cit. 
nach Kobert). 

Hoffmann berichtet über heftige Dermatitiden bei mit Chrysanthe- 
mum beschäftigten Gärtnern. unserem Falle spricht die mehrstün- 
dige Bewußtlosigkeit für die narkotische Wirkung der erwähnten äthe- 
rischen Öle, die auch Mendelsohn einem Falle (Einnahme von Insek- 
tenpulver) beobachtete. Für Fernwirkung dürfte besonders die Glomeru- 
lonephritis sprechen. Die anderen Parenchymschädigungen (Leber-Nieren- 
kanälchenveränderungen) haben Jankovich-Incze-Fazekas auch 
bei akuter Laugenvergiftung wenn auch nicht schwerem Grade 
gesehen. Die akute Ganglienzellschädigung und Verfettung der Kapil- 
larendothelien Gehirn wurden von diesen Autoren bei Laugenvergiftun- 
gen zwar beschrieben, aber Blutungen großer Zahl, eine starke Hy- 
perleukozytose und Thrombenbildung wie oben beschriebenen Fall, konn- 
ten sie bei Laugenvergifteten nicht beobachten. 


Literatur: Kobert: Lhb. Intoxikationen. 8.534. Jankovich- 
Incze-Fazekas: Orvosi Hetilap (ung.). ger. 
Med. 6.,— Jankovich-Incze: ger. Med. 24. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Incze, Gerichtsmedizinisches Institut 
der Universität Szeged, Ungarn, Kossuth Lajos sugärut 40. 
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Perakute Cyankalium-Vergiftung. (Selbstmord.) 


Bericht von Dr. Incze. 


Als Beispiel des momentanen Cyantodes halten wir den vorliegen- 
den Fall der Veröffentlichung wert. 

Vorgeschichte: Der 30jährige Arbeitslose saß auf einer 
Bank des Stadtparkes. Auch auf den umliegenden Bänken saßen 
einige Leute, die gut beobachten konnten. Nach den Zeugenaus- 
sagen riß der Mann plötzlich ein kleines Fläschchen aus der Tasche 
hervor, trank dessen Inhalt einem Schluck aus und nach einem ent- 
setzlichen Schrei sank leblos auf den Boden. Der zufällig anwesende 
Arzt, der den Schrei auch gehört hatte, konnte nur mehr den bereits 
eingetretenen Tod feststellen. Seiner Aussage nach hat das ganze Er- 
eignis kaum Minuten Anspruch genommen. Die Wiederbele- 
bungsversuche des herbeigerufenen Personals einer Rettungsstelle blie- 
ben erfolglos. Cyangeruch wurde bei der Totenschau nicht wahr- 
genommen. 

Sektionsbefund (San.-pol. Leichenöffnung): 

Leiche eines großen, gut genährten Mannes. Auf der Rückseite 
befinden sich teils lilarote, teils hellrote Totenflecke großer Aus- 
dehnung. Sehlöcher weit. Völlig flüssiges, hellrotes Blut. Star- 
ker Blutreichtum der Baucheingeweide und beider Lungen wie auch der 
weichen Hirnhäute. Zahlreiche punktförmige hellrote Blutungen 
den serösen Häuten, besonders viele auf der visceralen Pleura. Lun- 
genödem mäßigen Grades. Magen befanden sich 150 
Flüssigkeit; die Schleimhaut war gerunzelt, stark gequollen, hell- 
rot und mit glasartigem Schleim bedeckt. Nach Abwischen dieses 
Schleims fühlte sich die Magenschleimhaut überall schlüpfrig an. 
Mäßige Hyperämie des Zwölffinger- und oberen Dünndarmes (?). Abge- 
sehen von ausgedehnten pleuralen Verwachsungen ergab die Leichen- 
öffnung sonst nichts Nennenswertes. Das Blut, pleurale und pericar- 


diale Flüssigkeiten, Magenschleimhaut und Mageninhalt, wie auch die 
serösen Häutchen ergeben eine stark positive Schönbein-Reaktion. Hirn 
und Magen rochen nach Bittermandelöl. 

Die chemische Untersuchung der etwa cm? klaren Flüssigkeit 
dem Fläschchen ergab einwandfrei, daß sich Kaliumcyanid 
handelte. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Incze, Gerichtsmedizinisches 
Institut der Universität Szeged, Ungarn. Kossuth Lajos sugärut 40. 
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Tédliche Vergiftung mit Athylendichlorid. 
Von Hueper. 


Athylendichlorid CH,Cl), das nicht selten mit Dichioräthylen 
(CH, CCl, und verwechselt worden ist, wurde die Mitte 
des vorigen Jahrhunderts voriibergehend als Narkotikum gebraucht und findet 
neuerer Zeit weitgehend als Lösungsmittel für Lacke, Reinigungsflüssig- 
keiten für Stoffe und zur Desinfektion von Korn und Mehl Verwendung. 

Ich hatte vor einigen Monaten Gelegenheit, die autoptische Untersuchung 
einem Mann vorzunehmen, der aus Versehen ungefähr cm? dieser Sub- 
stanz mit Apfelsinensaft und Gingerale gemischt, getrunken hatte. Die ersten 
Vergiftungssymptome, die Übelkeit und Schwächegefühl bestanden, traten 
Stunden nach erfolgter Flüssigkeitsaufnahme auf. Bald darauf setzte wieder- 
holtes Erbrechen ein und der Kranke fühlte sich benommen und elend. Auf 
lautes Befragen antwortete nach kurzer Pause mit leiser Stimme. Nach 
seiner Aufnahme ins Krankenhaus wurde der Magen, der schon einmal unge- 
fähr Stunden nach der Vergiftung von dem zugezogenen Arzt ausgehebert 
worden war, nochmals gründlich gewaschen. Die Untersuchung ergab normale 
Reflexe, blasse, kalte und trockene Haut, leicht zyanotische Lippen, mäßig 
injizierte Bindehäute, weite Pupillen, die träge auf Licht reagierten, klare 
Hornhäute, dick gelblich belegte Zunge, schwache Herztöne, grobes Rasseln 
über den beiderseitigen unteren Lungenabschnitten und einen chloroform- 
artigen, stechenden Foetor ore. Körpertemperatur 36,3°C; Puls 72, At- 
mung 20/Min. Der Urin enthielt Albumen plus, Zucker plus, Bilirubin 
und einige hyaline und granulierte Zylinder. Das Blut zeigte eine Leukozy- 
tose von 11800 mit neutrophilen Zellen. Ungefähr Stunden nach 
der Vergiftung war die Körpertemperatur 37,2° der Puls 112/Min. und 
die Atmung 26/Min. Der Patient hatte seit seiner Ankunft Krankenhaus 
zum fünften Male eine gelbliche Flüssigkeit erbrochen und hatte zwei flüssige, 
braune Stuhlgänge gehabt. hatte subjektiv das Gefühl alkoholischer Trun- 
kenheit ohne die dabei bestehende Euphorie. Während der folgenden Stun- 
den-wurde zunehmend benommener und zyanotischer. Der Radialpuls war 
nicht mehr fühlen. Die Atmung wurde schwer und röchelnd. Der Tod er- 
folgte Stunden nach Aufnahme des Giftes trotz intravenöser Zuckerein- 
spritzung, Sauerstoffatmung und Verabreichung verschiedener Stimulantia. 

Die Sektion ergab allgemeine Hyperämie der inneren Organe, Atelektase 
beider Unterlappen der Lungen, dunkel blaurote Verfärbung des Blinddarms, 
des aufsteigenden und queren Astes des Dickdarms und des coekalen Endes 
des Dünndarms. Die Darmschleimhaut diesem Gebiet war geschwollen und 
tief rot. Die mikroskopischen Befunde, soweit sie als Folgen der Vergiftung 
Betracht kommen, waren wie folgt: 

Die Lungengefäße waren erweitert, prall mit Blut gefüllt, das zahlreiche 
Leukozyten enthielt. Emphysematöse und atelektatische Gebiete wechsel- 
ten ab. Neben starker Erweiterung und Hyperämie der Lebergefäße, 
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denen ebenfalls zahlreiche Leukozyten gefunden wurden, bestanden kleinere 
Blutungen und mäßige Verfettung der Leberzellen. Die Milz zeigte ausgespro- 
chene Dehnung der sinusoidalen Räume durch Anhäufung von Erythrozyten. Das 
Epithel der Nierenkanäle der Rinde zeigte mäßige Degeneration. Die Lumina 
waren mit einer feinkörnigen Masse gefüllt. den Lumina der Pyramiden- 
kanäle waren dunkelblaue Massen vorhanden bei völliger Nekrose des Epi- 
thelbelages. Auch die elastischen Membranen der Kanäle und benachbarter 
Blutgefäße waren verdickt und intensiv blau gefärbt. Blaue, grobe Körnchen 
fanden sich dem Cytoplasma von Epithelzellen benachbarten Kanälen. 
Die Schleimhaut des Dickdarms war mehr oder weniger völlig nekrotisch und 
die Darmwand war und besonders der Submukosa mit Erythro- 
zyten durchtränkt. Außerdem bestand eine mäßige Infiltration mit Leuko- 
zyten und großen mononukleären Zellen. Die Muscularis zeigte eine ausge- 
dehnte Degeneration der Muskelzellen. Kleine Kugelblutungen und örtliche 
Ansammlungen von kleinen Gliazellen wurden Gebiet der Basalganglien 
des Gehirns gefunden. 

Die pathologische Diagnose lautete: Hämorrhagische Entzündung des 
Dickdarms; Nephrose und Verkalkungen der Nierenkanäle und der elasti- 
schen Membranen Gebiet der Pyramiden; fettige Degeneration und passive 
Hyperämie der Leber; passive Hyperämie der Milz; Emphysem und Atelektase 
der Lungen; multiple Blutungen Gehirn. 

Die erhobenen klinischen und pathologischen Befunde decken sich 
allgemeinen mit den Erfahrungen, die andere Autoren (Sayers, Yant, Waite 
Patty; Kistler und Luckhardt und andere) Tierexperimenten gemacht 

aben. 

Ein ausführlicher Bericht über diesen Fall wird demnächst American 
Journal Medical Science veröffentlicht werden. 


Literatur: Steindorff, K.: Arch. Ophth. 109, 252, 1922. —2.Nunne- 
ley, Th.: Providence Med. Surg. Jour. 1849 98, 138 und 166. Eulen- 
burg, H.: Handbuch der Gewerbehygiene, Berlin 1876, S.401. Dubois, 
R.und Roux, L.: Compt. rend. des Sci. 104, 1869, 1887. —5. 
Index, Aufl. American Series, 1930, Yant 
Waite, C.P. and Patty, F.A.: Pub. Health Rep. 45, 225, 1930. Du- 
bois, R.: Compt. rend. des Sci. 107, 482, 1888. Parnas, M.: 
Compt. rend. l’Acad. des Sci. 107, 921, 1888. Bullot.: Zentralbl. prakt. 
Augenheilk. 21, 124, 1897. 10. Kistler, und Luckhardt, 
Current Res. Anesth. and Analg. 65, 1929. 11. Ploetz, W.: Biochem. Zeit- 
schr. 108, 242, 1920. 12. Plagge, H.: Biochem. Zeitschr. 118, 129, 
13. H.M.: Artifial Anestesia and Anesthetics. 1881, 14. 
ravelli, E.: Arch. per Sci. Med. 16, 79, 1892. 15. Joachimoglu: Berl. 
klin. Wochenschr. 58, 147, 1921. 16. KieBling, W.: Biochem. Zeitschr. 114, 
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1912. Luckhardt, und Lewis, D.: Jour. Am. Med. Ass. 81, 1851, 
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Anschrift des Verfassers: Hueper, D., Pathologe des Has- 
kell Laboratory Industrial Toxicology, Wilmington, Delaware, U.S. 
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Methylbromid- und Tetrachlorkohlenstoff-Vergiftangen. 
Von Tietze. 


Methylbromid, Äthylbromid und Tetrachlorkohlenstoff werden viel zur 
Füllung von Handfeuerlöschapparaten verwendet. Als flüssige Substanzen wer- 
den diese Stoffe unter hohem Druck aus Stahlflaschen die Feuerlöschappa- 
rate umgefüllt. Durch schnelle Gasentwicklung werden die Flammen beim Ge- 
brauch erstickt. Die genannten Substanzen werden weiterhin industriell als 
Entölungsmittel, bei Herstellung von Antipyrin und der Kühltechnik ver- 
wandt. Diese Körper besitzen eine außerordentliche Fett- und Lipoidlöslich- 
keit. Laboratoriumstiere werden nach Inhalation schon geringer Mengen 
innerhalb kurzer Zeit getötet und sterben unter Krämpfen, Atemstörungen 
und Kreislaufkollaps. Methylbromid wirkt noch giftiger als Tetrachlor- 
kohlenstoff, wird Körper sehr rasch zersetzt und ist Min. nach Auf- 
nahme durch die Lungen den Organen nicht mehr nachweisbar. Die Gif- 
tigkeit wird der Methylgruppe zugeschrieben. der Literatur sind bereits 
eine Reihe von Fällen mitgeteilt (s. diese Sammlung 157, 1933). 
den nachstehend beschriebenen beiden Fällen handelt sich zwei 
derselben Feuerlöscherfabrik nacheinander denselben Posten versehende Män- 
ner, die beide kurze Zeit nach Aufnahme ihrer Tätigkeit heftig erkrankten. 

Fall Mann, der 12. Krankenhaus aufgenom- 
men wurde. Früher angeblich stets gesund; seit einem halben Jahr füllt 
Feuerlöscher mit einer Mischung von Methylbromid, Tetrachlorkohlenstoff, 
Kohlensäure und Äther. Seit Tagen Schwindel und Ohrensausen, Auf- 
regungszustände 12. nach Arbeitsschluß unerträgliches Ohren- 
sausen und Zittern der rechten Hand. Hause zunehmende Verwirrung, 
Sprechunfähigkeit, Lallen. zerreißt das Nachthemd. Krämpfe ganzen 
Körper, Zucken der Hände, Aus dem Aufnahmebefund: 
der Mitte des Schädeldaches frische etwa lange Schnittwunde. Alte 
Bißnarben beiden Zungenrändern, auffallend trockene Schleimhäute. Sonst 
kein krankhafter Organbefund. Tiefe Bewußtlosigkeit, keine Reaktion bei 
Schmerz und Anruf, starke Urin Eiweiß Spuren; Sediment 
Leukozyten, einige rote Blutkörperchen, hyaline und granulierte Zylinder. 
Nachts zweimal kurz hintereinander epileptische Anfälle mit tonisch-kloni- 
schen Zuckungen. Patient läßt unter sich. Während des zweiten Anfalls 
schwerer Kreislaufkollaps. folgenden Morgen noch immer tiefe Bewußt- 
losigkeit, ansteigende Temperaturen. Vom Tage Besserung. Keine 
Anfälle mehr. Retrograde Amnesie. der Rekonvaleszenz Klagen über 
rechten Arm (objektiv: grobe Kraft herabgesetzt). Leichte 
ataktische Störungen. Entlassung 1938. 
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Fall 24jähriger Mann. Krankenhausaufnahme 17. Febr. 1933. 
Angeblich früher stets gesund. Hat 12. 1932 die Arbeit seines Vor- 
gängers (s. Fall übernommen, seine Buchhaltertätigkeit aber nebenher 
weitergeführt. Dem Patienten ist aufgefallen, daß die Schrift seines Vor- 
gängers den von ihm geführten Büchern sich zunehmend verändert hatte. 
Kurz nach Beginn seiner Tätigkeit bei der Füllung der Feuerlöschapparate 
leichte Sprachveränderungen. 15. 1933 abends plötzlich dauerndes 
Zucken der rechten Hand. nächsten Tage wiederholt große Krampf- 
anfälle, die mit Zuckungen der rechten Hand begannen und übergingen 
extreme Beugung des rechten Arms, krampfhaftes Verdrehen des Kopfes, 
Zucken beider Arme, lallende Sprache. Bewußtsein nicht völlig erloschen. 
Beine nicht beteiligt. Seither etwa Ausgesprochene Aura. Keine 
retrograde Amnesie. Anfalldauer etwa Minuten. Aus dem Aufnahme- 
befund: mäßige Durchblutung der Haut und sichtbaren Schleimhäute, Sprache 
etwas langgezogen und verwaschen. Kein wesentlicher organischer Befund. 
Nervensystem: Pupillen Leichter Horizontalnystagmus nach links, ange- 
deuteter Vertikalnystagmus beim Blick nach oben. Rechts Finger-Nasenver- 
such unsicher. Patellarreflexe lebhaft, mäßiger Patellarklonus. Knie-Hacken- 
versuch: Hypermetrie; Rhomberg Urin Blut- und serologischer Be- 
fund Röntgenaufnahme des Schädels: kein krankhafter Prozeß nach- 
weisbar. 18. nach Aura Anfall während der Abendvisite. Typischer 
epileptischer Anfall mit lichtstarren, maximal erweiterten Pupillen, Opistho- 
tonus und klonischen Zuckungen Armen und Beinen. Anfall löst sich nach 
3--4 Minuten. Rechter Arm noch längere Zeit ataktisch. Behandlung mit 
kleinen Dosen Luminal. Die chronaximetrische Untersuchung ergab Arm 
trotz der zentralen Paresen normale Werte, während Peronaeusgebiet 
Abweichungen von der Norm festgestellt wurden. 

handelte sich beiden Fällen eine echte Jacksonsche Epilepsie 
mit typischen initialen Herdanfällen und Schädigung auch der peripheren 
Nerven. Nach Ansicht des Verf. ist die Chronaxie bei Methylbromid-Ver- 
giftung ein besonders feiner Indikator, der geeignet erscheint, gewerb- 
liche Schäden diesem Industriezweig rechtzeitig anzuzeigen. Eine be- 
sondere Anlage zur Epilepsie konnte den vorliegenden Fällen ziemlich 
sicher ausgeschlossen werden. Nach Ansicht des Verf. sind die epileptischen 
Anfälle vom Jacksontyp bei den beschriebenen Vergiftungsfällen Sinn 
einer traumatischen Herdeepilepsie aufzufassen. 

Der zuständige Gewerbemedizinalrat stellte bei einer Kontrolle des Be- 
triebes, welchem sich die Vergiftungen ereigneten, ganz ungenügende 
Schutzmaßnahmen für die Arbeiter fest. 


Ausführlicher Bericht: Arch. Gew. Path. Gew. Hyg. 733, 1933. 
Referent: Taeger, 
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Ein Fall von gewerblicher Methylchlorid-Vergiftung. 
Von Allan Birch. 


Obwohl Methylchlorid seit hundert Jahren bekannt ist, wird erst seit 
kurzer Zeit größerem Umfange benutzt. vielen kleinen Eismaschinen 
wird Methylchlorid zum Kühlen verwendet. Die Kühlwirkung ist aus- 
gezeichnet; entweicht jedoch Methylchlorid aus der Anlage, ist dies sehr 
gefährlich. die Vergiftungssymptome übersehen werden können, wenn 
man nicht eine solche Möglichkeit denkt, ist gut, gewisse toxische Fol- 
gen kennen. Chikago war einer Reihe von Fällen eine Nah- 
rungsmittelvergiftung gedacht worden. 


Vorliegendem berichtet Verf. nun Hand der bekanntgewordenen 
Fälle über die toxischen Wirkungen dieses Stoffes und über einen Vergif- 
tungsfall, den selbst beobachtete. Von den angegebenen physikalischen und 
chemischen Daten dieser Verbindung ist erwähnenswert, daß sie, ähnlich wie 
Athylchlorid, Narkosezwecken verwendet wurde und daß durch Verdamp- 
fen eine Temperatur von —23°C entsteht. Für gewöhnlich ergeben sich 
keine explosiblen Gemische; die Explosionsgefahr ist durch Zusatz von Me- 
thyl- und Äthylbromid noch vermindern; durch diese Zusätze wird aller- 
dings die Toxicität des Gemisches erhöht. 


Von der toxischen Wirkung des Methylchlorids berichtet zuerst Eulenburg 
(1876), während Gerbis 1914 als erster zwei Vergiftungsfälle beschreibt, die sich 
bei der Reparatur einer Eismaschine ereigneten. Der eine Mann, Alter von Jah- 
ren, bekam Übelkeit und Erbrechen, dem ein vorübergehendes Koma folgte. Der 
63jährige Mann hatteähnliche Symptome und schlief Stundenlang. Beide Patienten 
waren zwei Wochen wieder vollkommen hergestellt. Außerdem machte Gerbis die 
Beobachtung, daß alle Methylchloridarbeiter sehr schnell dick werden. Roth und 
Schwarz beschreiben Vergiftungsfälle, letzterer einen mit tödlichem Ausgang. 
der englischen Literatur finden sich schwere und leichte Fälle. Bei den leichteren 
Vergiftungsfällen war das Hauptsymptom immer Erbrechen, während bei den schwere- 
ren neben diesem bis Tagen andauernden Erbrechen noch Schwindel und Durch- 
fälle beobachtet wurden. Amerika sind eine ganze Anzahl von Fällen beschrieben 
worden, Fälle, die sich Laufe von Jahren einer Kühlmaschinenfabrik er- 
eigneten. Todesfälle und ernstere Erkrankungen sind nicht beobachtet. Die Symptome 
waren allen Fällen immer dieselben und werden durch die amerikanischen Autoren 
einer toxischen Beeinflussung des Nervensystems zugeschrie- 
ben. solche Symptome, wie Doppeltsehen und unklare Visionen dem Krankheits- 
bild rechnen sind, wird nicht entschieden; nur ist den schwereren Fällen neben 
Erbrechen und Diarrhöen gewöhnlich Fieber beobachten gewesen, das mehr als 
40° betragen kann. Die Pupillen sind dabei meist erweitert und reagieren schlecht; 
einige Patienten hatten eine Änurie, die bis Std. dauerte. Bei den andern Fällen 
findet sich nichts Neues; insbesondere lassen sich keine Analogien zur Methylalkohol- 
vergiftung finden, 


Verf. setzt sich mit den der Vergiftung zugrunde liegenden Vorgängen 
auseinander und unterscheidet Arten: die akuten, bei Einatmung hoher 
Konzentrationen des Gases (z. bei Reparaturen und beim Abbauen der 
Kühlanlagen) und die chronischen, bei längerer Einatmung niedriger Kon- 
zentrationen (z. B., wenn ein Kühlschrank undicht ist). Das Gas ist reizlos 
und praktisch geruchlos und übt keine beunruhigende Wirkung aus. Infolge 
des hohen spezifischen Gewichts des Gases ist die Konzentration nahe dem 
Fußboden höchsten. Eine Konzentration von bis 20% soll genügen, 
vollkommene Unempfindlichkeit erzeugen. soll für den Geruch- 
sinn schon wahrnehmbar und imstande sein, eine weiße Maus Stunden 
töten. Versuche mit Hunden ergaben keinen Anhalt für eine Vergiftungs- 
möglichkeit durch Nahrungsmittel, die Methylchlorid ausgesetzt gewesen 
waren. Wasser, das mit Methylchlorid Berührung kam, hat einen 
süßlichen Geschmack, sodaß ein versehentliches Trinken kaum möglich ist. 

Andererseits scheint eine individuelle Uberempfindlichkeit eine große 
Rolle spielen: einem kleinen Raum, den durch einen Zufall eine 
größere Menge Methylchlorid gelangte, arbeiteten mehrere Männer ruhig 
weiter, ohne der Folgezeit Beschwerden irgendwelcher Art haben. 

Von den folgenden Versuchen, über den Vorgang der Vergiftung etwas 
auszusagen, dürfte vielleicht die Feststellung eines amerikanischen Autors 
interessieren, der bei fast allen seinen Fällen Amoniumformiat Urin nach- 
weisen konnte. Diese Substanz ist zwar sehr schwer nachzuweisen, ver- 
dächtigen Fällen genügt aber eine Reaktion mit Eisenchlorid (Rotfärbung, 
die beim Erhitzen braun ausfällt). Dies ist aber nur ein Anhalt, Purin- 
körper, Salicylsäure und Aspirin ausgeschlossen werden müssen. 

Die Behandlung ist ähnlich wie bei einer Methylalkoholvergiftung. Man 
muß den Patienten aus dem schädigenden Einfluß herausbringen und ihm 
Alkali und Glukose zuführen. übrigen müssen die hervortretenden Symp- 
tome behandelt werden. 

Verf. beschreibt dann einen selbst beobachteten Fall von Vergiftung mit 
Methylchlorid: Ein 26jähriger, körperlich gesunder Mann, der einer Kühl- 
maschinenfabrik beschäftigt war, hatte schon mehrmals Methylchlorid ein- 
geatmet, jedoch nie mehr als etwas Schwindelgefühl Kopf gehabt. Als 
nun 14. und 15. Febr. 1935 eine Kühlanlage reparierte, atmete 
während Minuten eine sehr hohe Konzentration von Methylchlorid ein. 
Abend des Tages bekam Erbrechen, das, als nächsten Tag 
zur Arbeit ging, stärker wurde. Während Tagen war das Erbrechen dann 
stark, daß selbst klares Wasser nicht bei sich behalten konnte. Bei der 
Krankenhausaufnahme sah sehr ausgetrocknet aus; die Temperatur betrug 
Puls 112, Atmung der Minute. schien ikterisch verfärbt; 
van den Bergh war jedoch normal. den inneren Organen war kein krank- 
hafter Befund erheben. Urin fand sich eine Spur Eiweiß, Aceton sowie 
Calciumoxalat-Kristalle. Auf Amoniumformiat wurde nicht untersucht. Thera- 
peutisch: Glukose und Wismutmixtur. Der Patient genas nach einem kom- 
plikationslosen 


Ausführlicher Bericht: The, Lancet, Vol. 228 1935, 259. 
Referent: Diefenbach, Berlin. 
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Akute Schwerbenzin-Vergiftung. 
Von Roth. 


Ein 54jähriger Mann wurde 19. Jan. 1933 morgens Uhr das 
Krankenhaus eingeliefert mit der Angabe, der Patient habe einen schweren 
urämischen Anfall. Der ihn begleitende Sohn gab an, daß sein Vater seines 
Wissens nie krank gewesen sei und daß vor allem nie Krampfanfällen 
gelitten habe. Patient selbst völlig bewußtlos, keine auf Anruf, 
Kneifen oder Nadelstiche. Augenlider etwas geöffnet; die Augen werden 
langsam nach rechts und linls gedreht. Mund offen, Atmung (20 Atem- 
züge/Minute) schnarchend. Während der Anfälle von klonisch- 
tonischen Muskelzuckungen. Diese beginnen mit motorischer Unruhe, die 
Augen werden etwas mehr geöffnet und sind starr. Grobschlägiges Zittern des 
linken Armes, das tonische Starre übergeht; die Finger sind zur Faust ge- 
schlossen. Derselbe Anfall wiederholt sich rechten Arm. Pat. knirscht da- 
bei mit den Zähnen, verkrampft das Gesicht. Die Beine werden steif. Die 
Atembewegungen sistieren etwa Sekunden, dabei stärkste Cyanose 
Kopf und Rumpf. Allmähliches Wiedereinsetzen der Atmung; aus dem Mund 
tritt schaumiger Speichel, die Muskulatur erschlafft. Dauer der Anfälle 
3—4 Minuten. Anfall die Pupillen erweitert und lichtstarr. Zwischen den 
Anfällen ist der erste Herzton bis auf Distanz hören. Katheter- 
urin Eiweiß und Zucker schwach positiv. Liquor Nonne, Pandy nega- 
tiv. Zwischen und Uhr hatte Patient alle Viertelstunden einen der- 
artigen Anfall, dann Uhr und zuletzt Uhr 30. Untersuchungs- 
befund vom 19. 1983, vormittags Uhr: Kräftig gebauter, etwas blaß 
aussehender Mann. Schleimhäute schwach cyanotisch. Augen geschlossen. 
Pat. reagiert sehr langsam auf Anrufen, klagt über Kopfschmerzen und 
Müdigkeit. Örtlich nicht orientiert. Antworten werden unwillig gegeben. 
Kopf nicht ganz frei beweglich, passive Vorwärtsbeugung des Kopfes löst 
Schmerzäußerung aus. Pupillen reagieren gut; Augen frei beweglich. Zunge 
feucht, gräulich belegt, Rachenschleimhaut und Tonsillen leicht gerötet. 
Herz Puls 108, regelmäßig, gefüllt. Blutdruck 170/100 Hg. 
Lungen, Abdomen Während der Untersuchung fängt Patient 
fluchen und schimpfen, leistet Widerstand und schimpft über die „kolos- 
sale Quälerei“. Temperatur bei der Einlieferung 36,4°, Uhr 38,4°, 
abends Uhr 37,7° Blutstatus: 90%, Leukozyten 17900 (Linksver- 
schiebung. Segmentkernige 76,6%, Lymphozyten 3,4%). Reststickstoff 
mg%, Blutzucker 108 mg%. 

Während des ganzen Tages ist Patient unklar, verwirrt, wehrt sich gegen 
alles, wird grob und schimpft. Nahrung wird wieder erbrochen. Die ganze 
Nacht vom 19./20. schläft gut durch, ist nächsten Tag völlig klar, 


__ 


örtlich orientiert und zeigt gutes Benehmen. hat keine Erinnerung den 
vorhergegangenen Tag, weiß nur, daß schwere Kopfschmerzen gehabt 
habe, die auch jetzt noch vermindert bestehen. Temperatur Urinunter- 
suchung Temperaturen den folgenden Tagen normal, Blutdruck geht 
auf 125 zurück. Außer Kopfschmerzen keine Beschwerden mehr. 
Der Blutbefund wurde bis zum 30. normal. wurde Patient völlig 
beschwerdefrei entlassen. 

Bei der Stellung der Diagnose wurde erster Linie auf Grund der klo- 
nisch-tonischen Krämpfe mit Pupillenstarre Epilepsie gedacht. Das 
Bestehen einer Krampfurämie konnte nach den Urin- und Blutbefunden ausge- 
schlossen werden. Patient aber weder vorher noch nachher epilep- 
tische Anfälle hatte, mußte für die Erkrankung eine andere Ursache ge- 
sucht werden, welche sich auch aus der Anamnese ergab. 

Der Patient hatte als Handlanger und Holzspalter gearbeitet und war nie 
krank gewesen. Auch 18. war seiner Arbeit bei vollkommenem 
Wohlbefinden nachgegangen. Gegen Uhr war völlig nüchternem 
Zustand zusammen mit seinem Sohn seine Herberge zurückgekehrt. 
Schlafraum, dessen Fenster wegen der bestehenden Kälte geschlossen waren, 
fiel beiden ein intensiver Geruch wie nach Petroleum auf. Der Patient legte 
sich bald Bett und bemerkte ein zunehmendes Benommensein, ohne Kopf- 
schmerz oder Schwindel, das Bewußtlosigkeit überging. Gegen Uhr 
hörten die übrigen Insassen des Hauses einen Schrei; bei Nachforschung 
fanden sie den Patienten ohnmächtig vor der Tür seines Zimmers liegend;- 
der zugezogene Arzt ordnete dann die Überführung ins Krankenhaus an. 
Nachforschungen ergaben, daß der Zimmerboden Schlafraum des Pat. 
diesem Tag mit einem Bodenöl „Parquetin“ eingerieben worden war. Die 
chemische Analyse dieses Öles durch den Verf. ergab, daß sich sog. 
Schwerbenzin handelte. Die der Literatur beschriebenen Symptome der 
Schwerbenzin-Vergiftung stimmen mit denjenigen, welche der Patient auf- 
wies, ziemlich genau überein. Tierversuch konnte durch den Verfasser 
nachgewiesen werden, daß das „Parquetin“ ähnliche Erscheinungen 
Meerschweinchen verursachte. Von den Personen, die außer dem Patien- 
ten denselben Schlafraum benutzten, klagten einige beim Aufstehen über 
Kopfschmerz und Schwindel; schwere Vergiftungserscheinungen wurden 
nicht beobachtet. 


Ausführlicher Bericht: Arch. Gew. Path. Gew. Hyg. 727, 1933. 


Referent: Taeger, Göttingen. 
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Chronische Benzinvergiftung als Ursache von Anämie, 
Veränderungen des weißen Blutbildes und Funktionsneurosen. 


Von Frumina und Fainstein, Leningrad. 


Verf. untersuchten Institut zum Studium der Berufskrankheiten 
Laufe von Jahren Arbeiter, die ihrem Beruf dauernd Benzindämpfen 
ausgesetzt waren. Die Arbeiter waren zwei Abteilungen einer Gummi- 
mantelfabrik beschäftigt. der Gummiabteilung wird einem 8650 gro- 
Raum, dessen Luft viermal der Stunde erneuert wird, Gummileim herge- 
stellt, indem Kautschuk und Gummimischungen Benzin gelöst werden. 
diesem Raum sind Maschinen aufgestellt, denen mechanisch unter 
hitzen die Mischungen hergestellt werden. Bei entweichen alle 
bis Min., wenn neues Benzin hinzugefügt wird, starke Benzindämpfe. 
Std, wurden bis 10000 Gummileim verfertigt und dazu 14000 
Benzin verbraucht. Der durchschnittliche Benzingehalt der Luft übersteigt 
bei weitem die gesetzlich festgelegte Norm und erreicht 7,6 Liter 
Luft, der Ausgußstelle bis mg. Beim Öffnen des Deckels zum Nach- 
gießen des Benzins schlagen dem Arbeiter warme Benzindämpfe direkt ins 
Gesicht, Laufe des Arbeitstages jedem Arbeiter 10—12mal. Diese 
Dämpfe rufen bei dem Betreffenden leichte Schwindelanfälle und das Gefühl 
von Berauschung hervor. Für den ganzen Raum betrug der Benzingehalt 
der Luft durchschnittlich bis Liter Luft. Die Konzentration er- 
reichte abends, zum Schluß der Arbeitszeit der zweiten Schicht, ihren Höhe- 
punkt. Der Benzingehalt wurde mittels Silicalgelen (Silicagel? der Ref.) 
Proben, die Stellen der Werkstatt genommen wurden, bestimmt. 
Eingehende Untersuchungen über Temperatur, Luftfeuchtigkeit, Luftbewe- 
gung usw. ergaben, daß auch die meteorologischen Bedingungen für die Ar- 
beiter keineswegs günstig waren. der zweiten Abteilung, der sog. Stoff- 
abteilung, werden Stoffe mit dem Gummileim gummiert. Hierbei entstehen 
neben den Benzindämpfen aus den großen offenen Kästen, die das Ausgangs- 
material enthalten, noch große Benzinausdünstungsflächen. dem nur 
2873 großen Raum, dessen Luft 3,7mal der Stunde erneuert wird, 
werden Tag zwei Schichten etwa.1300 Gummileim verbraucht. Ins- 
gesamt ist die Menge der Benzinausdünstung hier geringer als ersten Ar- 
beitsraum. Luftproben ergaben, daß der Benzingehalt der Luft während der 
Fünftagewoche ständig anstieg. Vor Beginn der Arbeit waren Liter Luft 
0,9 enthalten, Ende der zweiten Schicht, also abends, 2,2—2,9 mg. 
Meteorologische Untersuchungen stellten hier noch ungesundere Bedin- 
gungen als ersten Raum fest. Besonders die Maschinisten arbeiten häufig 
bei starker Überhitzung des Körpers. 

Bei der Untersuchung waren 70% der Arbeiter beider Werkstätten zwi- 
schen und alt. Die Dauer der Benzinarbeit betrug der Gummi- 
abteilung bei der Arbeiter zwischen und Jahre, Durchschnitt 
3,5 Jahre. der Stoffabteilung war die Dauer der Benzinarbeit, bedingt 
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durch die dort beschäftigten qualifizierten Arbeiter 1—20 Jahre, durch- 
schnittlich Jahre. Die Vorgeschichte der Untersuchten ist reich In- 
fektionskrankheiten, besonders Typhus und Malaria. Erbliche Belastung fehlt. 

Vergleich andern Berufsgruppen wurden viele subjektive Be- 
schwerden geäußert; besonders stark waren diese der Gummiabteilung, 
und zwar bei der Untersuchten. der Belegschaft der andern Ab- 
teilung klagten allgemeinen über weniger starke Beschwerden. Die 
meisten berichteten bei der akuten Benzineinwirkung über ein Gefühl der Be- 
rauschung mit anfänglicher Erregung und späterer Schläfrigkeit. Frische 
Luft besserte die Beschwerden sehr rasch. Beschwerden mehr chronischer 
Art waren: Schwindelanfälle, schwarze Punkte Gesichtsfeld, Erregbar- 
keit, Schlaflosigkeit, Gedächtnisschwäche und Impotenz. Bei der Unter- 
suchten trat mit der Dauer des Arbeitstages eine Gewöhnung den Ben- 
zingeruch, bei den andern eine erhöhte Empfindlichkeit gegen ihn ein. 

Bei den objektiven Symptomen steht die Blutmorphologie Vorder- 
grund. Recht häufig wurde Anämie beobachtet. Vergleich mit Rotarmi- 
sten und auch mit andern Berufsgruppen, fanden sich 3—4mal häufiger 
Werte, die unter der Norm waren. Parallel hiermit gingen morphologische 
Veränderungen: bedeutende Anisozytose fand sich 800%, Polychromasie 
400% und basophile Körnelung der Erythrozyten der Fälle. Das 
Vorkommen der punktierten Erythrozyten, und zwar von mehr als 100 auf 
eine Million normaler, war bei den Benzinarbeitern bei weitem häufiger 
beobachten als bei den andern Berufsgruppen. 

weißen Blutbild läßt sich eine Abnahme der Neutrophilen und ein 
Ansteigen der Lymphozyten beobachten. Bei Ausschaltung aller chro- 
nischen Infektionskrankheiten Leidender ergab sich bei den Benzinarbeitern 
eine starke Lymphozytose Vergleich andern Berufsgruppen. Und zwar 
ließ sich eine direkte Abhängigkeit von der Benzinkonzentration der At- 
mungsluft beobachten. 

Bei der Untersuchung des Nervensystems fanden sich bei einem hohen 
Prozentsatz Nervenerkrankungen funktioneller Art. Hier waren bei Unter- 
suchungen Nichttrinkern zwischen der Benzinkonzentration und den 
Funktionsneurosen direkte, gleichsinnig verlaufende Beziehungen beob- 
achten. Das Lebensalter hatte keinerlei Einfluß. Paradox mag erscheinen, 
daß mit der Arbeitsdauer die Zahl der von Funktionsneurosen Betroffenen 
abnahm. Hier tritt nach Ansicht der Verf. die Berufsauslese zutage. Denn 
wurde, trotz der herrschenden großen Arbeitslosigkeit und guter Bezahlung 
der Gummiabteilung, gerade dieser auffallend viel gewechselt. Anderer- 
seits stach noch der niedrige Prozentsatz von Tuberkulosekranken dieser 
Abteilung die Augen, Gegensatz zur Stoffabteilung, besonders 
hoch war. Verf. glauben für eine Erklärung der Prozentzahlen 9,1% 
Kranke der Gummiabteilung und 31,80% der Stoffabteilung neben dem 
oben Gesagten auch die hier besonders ungünstigen meteorologischen Verhält- 
nisse verantwortlich machen können. Allgemein waren Erkrankungen 
beiden Benzinabteilungen bedeutend häufiger als andern Berufsgruppen. 

Verf. fassen zum Schluß dahingehend zusammen, daß eine chronische 
Benzineinwirkung Abnahme des Hämoglobingehaltes, der Erythrozytenzahl 
und des Färbeindexes, morphologische Veränderungen des weißen Blut- 
bildes und Funktionsneurosen verursacht. 


Ausführlicher Bericht: Zentr.-Bl. für Gewerbe-Hygiene und Unfallver- 
hütung. 21. Jahrg. Heft 9/12. 161. 


Referent: Diefenbach, Berlin. 
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Sandoptal-Vergiftung. 
Von Ernst-Friedebert Walker. 


Sandoptal ist als sehr mildes Schlafmittel mit besonders großer 
therapeutischer Breite bekannt und Vergiftungen damit dürften 
den allergrößten Seltenheiten gehören. 

30. Mai 1929 erlangte gegen 10,00 Uhr der zweijährige Knabe 
eine Originalpackung von Sandoptal Isobutylallylbarbitur- 
säure), die Dragées 0,2 enthielt. Beim Hinzukommen der 
Mutter des Kindes hatte dieses schon Tabletten verschluckt. Die 
Mutter glaubte zunächst, die Packung sei bereits leer gewesen. 
das Kind während des Spielens schon häufiger eingeschlafen war, fiel 
der Mutter auch nicht weiter auf, daß das Kind etwa Minuten 
später fest einschlief, mehr, als das Kind diese Zeit öfter 
schlafen pflegte. Auch als der Junge noch 13,00 Uhr weiter- 
schlief, erklärte sich die Mutter das so, daß das Kind infolge eines 
leichten Katarrhs der letzten Zeit weniger geruht habe und mun 
„Schlaf nachholen‘ müsse. 

der Knabe auch abends 21,00 Uhr immer noch schlief, 
wurde der Vater unruhig und holte den Arzt. Als der Verfasser dazu- 
kam, fand das Kind festem, tiefem Schlaf mit tiefer, regel- 
mäßiger Atmung, „als das Kind einer guten, ganz tiefen Nar- 
kose“ läge. Puls voll und kräftig, Pupillen weit und lichtstarr. Keine 
Reaktion auf Schmerzen. seit der Einnahme des Schlafmittels be- 
reits Stunden vergangen waren, wurde eine Magenspülung nicht 
mehr vorgenommen. 31. Mai morgens Uhr wurde wieder der 
Arzt gerufen. Die Luftwege waren stark verschleimt; kein Husten. 
Befund sonst unverändert wie Abend vorher. Gegen 8,00 Uhr 
Schneller- und Kleinerwerden des Pulses; Atmung stark röchelnd. Die 
Oberfläche des Kindes war kalt. Pupillen vollständig reaktionslos. 
Nunmehr verabfolgte der Verfasser 2stiindlich cm* Cardiazol intra- 
muskulär. Anwendung von Tropfeinläufen, eine schnellere Aus- 
scheidung des Schlafmittels versuchen. Gegen 11,00 wurde die 
Atmung freier, doch wurde kein Schleim ausgehustet. Temperatur 
39° Bis zum Abend waren insgesamt Cardiazol und mehrere 
Tropfeinläufe mit Kaffee verabfolgt worden. Gegen 21,00 Uhr erste 
Schmerzreaktion beim Einstechen der Injektionsnadel. Beginnende 
Lichtreaktion der Pupillen. Atmung frei. Puls voll und kräftig, jedoch 
beschleunigt. Temperatur auf 38° zurückgegangen. Beginnende mo- 


torische Unruhe und Wimmern. Unveränderter Zustand bis zum 
3,00 Uhr morgens. Von dieser Zeit wieder tiefer, ruhiger Schlaf. 
Der Versuch, Urin aufzufangen, scheiterte daran, daß das Kind alles 
unter sich ließ. Gegen 9,00 Uhr morgens war das Kind wieder munter. 
Schlaffes Herunterhängen des Kopfes und lallende Sprache. Der Zu- 
stand erinnerte eine eben durchgemachte Narkose. Tagsüber schlief 
der Junge immer wieder zwischendurch ein und verlangte den 
wachen Pausen trinken. der Nacht vom zum Juni wieder 
ziemliche motorische Unruhe. .Am Juni morgens war das Kind 
bis auf eine geringe Schläfrigkeit wieder völlig normal und spielte 
wieder. 

Die einmalige Aufnahme von Tabletten Sandoptal entspricht einer 
Menge von 1,8 Isobutylallylbarbitursäure. Diese Menge ist größer 
als die doppelte Maximaldosis pro die für den Erwachsenen (Maxim.- 
Dos. 0,8 pro die). die Dosis jedoch von einem zweijährigen Kinde 
genommen wurde, würde nach den Berechnungen des Verfassers dies 
beim Erwachsenen der 6fachen Maximaldosis entsprechen! Die Folge- 
erscheinungen 48stündiger, tiefer, narkoseartiger Schlaf mit an- 
schließendem postnarkoseartigen Erscheinungen ohne Erbrechen und 
ohne irgendwelche Reizerscheinungen von seiten der Nieren sind 
Verhältnis zur aufgenommenen Menge des Mittels als sehr mild 
bezeichnen und entsprechen dem für Barbitursäurevergiftungen typi- 
schen Bild, wozu vorliegenden Fall noch eine bald abklingende 
Bronchitis kam. Verhältnis zur eingeführten Menge sind die Er- 
scheinungen seitens des’Herzens und der Atmung nur gering, was 
Verfasser als Beweis für die ausgezeichnete Verträglichkeit und die 
große therapeutische Breite bezeichnet. 


Ausführlicher Bericht: Münch. Med. Wochenschr. 1929, 1464. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Coffein-Vergiftung. 
Von Georg 


Infolge eines Rezepturfehlers nahm ein 62jähriger Lokomotivführer 
Morgen Coffein-Natrium salycilicum ein. wurde eine halbe Stunde 
darauf das Krankenhaus eingeliefert. Kurz nach der Einnahme des Cof- 
feins hatte sich heftiges Erbrechen eingestellt. Bei seiner Aufnahme wurde 
sofort durch eine Magenspiilung das noch Magen befindliche Coffein ent- 
fernt. Immerhin war sehr wahrscheinlich, daB der kurzen Zeit erheb- 
liche Mengen den Darm gelangt und dort resorbiert worden waren, wie 
die schweren Vergiftungserscheinungen bewiesen, welche sich nicht nur 
durch eine Gastritis erklären ließen. Die einsetzenden Vergiftungssymptome 
wichen von der bekannten Wirkung des Coffeins erheblich ab. Von einer 
stark anregenden Wirkung auf das. Nervensystem, Herz und quergestreifte 
Muskulatur war nichts beobachten. Weder bestand Herzklopfen, noch 
erhéhte Lebhaftigkeit, auch der Blutdruck war nicht gesteigert. Vor- 
dergrunde standen vielmehr eine allgemeine große Schwäche und Nieder- 
geschlagenheit, begleitet von kalten Schweißausbrüchen. Der Puls sank bis 
auf 48, späteren Stunden (nachmittags) stieg allmählich bis auf 
wieder an. folgenden Morgen war sogar eine leichte Tachykardie von 
festzustellen. Neben der Bradykardie auch eine Arhythmie. Ganz 
auffallend war die Erniedrigung des Blutdruckes, der anfangs nur 105 
betrug, Abend auf 110 anstieg, anderen Morgen jedoch wieder einen 
Wert von 105 zeigte. Erst nachdem die akuten Vergiftungserscheinungen 
abgeklungen waren, machte sich eine mäßige Hypertonie bemerkbar. ist 
wahrscheinlich, daß die Blutdruckerniedrigung mit einer Verminderung des 
Schlagvolumens, die Bradykardie mit Herzflimmern Zusammenhang ge- 
bracht werden muß, bekanntlich toxische Coffeindosen sowohl Vermin- 
derungen des Schlagvolumens als auch Herzflimmern zur Folge haben 
können. 

Höhepunkt der Coffeinwirkung bestand eine eigenartige Pupillenreak- 
tion. Wenn man auf Grund der Wirkungsweise des Coffeins erwarten mußte, 
daß die Pupillen nicht beeinflußt oder höchstens mäßig erweitert werden, 
ist die hier nachgewiesene starke Verengerung bei völligem Ausfall der 
Lichtreaktion als besonders auffällig bezeichnen. Allerdings hatte der 
Patient 0,01 Morphium erhalten, eine Menge, der Verhältnis der 
außerordentlich hohen Coffeindosis dieser Beziehung jedoch schwerlich 
eine große Bedeutung beigemessen werden darf. Auch hatte aller Wahr- 
scheinlichkeit nach die dem Patienten eingegebene Atropinmenge von 
die Morphiumwirkung wieder aufgehoben. 


Was die erregende Wirkung auf das Zentralnervensystem anbelangt, 
bestanden bei dem Patienten ausgesprochener Weise Schlafstörungen. 
hatte der auf die Vergiftung folgenden Nacht überhaupt nicht ge- 
schlafen. 

Weiterhin wurde bei dem Patienten schon 2—3 Stunden nach der Ver- 
giftung eine Glykosurie und Azetonurie festgestellt, die bis zum nächsten 
Tage anhielt. Insgesamt wurden Zucker ausgeschieden. Spuren 
fand sich Urin auch Acetessigsäure. Diese Reaktionen waren Tag 
nach der Vergiftung völlig negativ. Der Blutzucker zeigte Stunden nach 
der Giftaufnahme einen erhöhten Wert von 254 Abends 61/2 Uhr be- 
trug derselbe noch 200 nach Stunden waren die Werte wieder nor- 
mal. Dieser Befund stützt die Anschauung, daß Coffein durch Erregung 
vegetativer Zentren Zentralnervensystem eine mit ein- 
hergehende Glykosurie verursachen kann; wahrscheinlich kommt dabei 
einer Mobilisierung des Leberglykogens; ist ferner möglich, daß das 
Coffein als starker Muskelreiz die Glykogenreserven der Muskulatur entleert. 
Wegen des Bestehens der Acidosis, welche auf eine weitgehende Deglyko- 
genisation der Leber hinwies, wurden dem Patienten mittags und abends 
Insulineinheiten gegeben und gleichzeitig per rectum und intravenös 
Traubenzucker zugeführt. 

Bei dem Patienten lag weiterhin eine außerordentlich gesteigerte Diurese 
vor, wahrscheinlich bedingt durch Erregung der Zentren des Wasserhaushal- 
tes. Der Patient mußte stets katheterisiert werden, ihm Urinlassen un- 
möglich war. Erst Tag kam spontaner Blasenentleerung und 
wurden 900 cm? Flüssigkeit mehr ausgeschieden, als der Patient auf- 
genommen hatte. Durch die erhöhte Inanspruchnahme der Nieren war 
zweifellos einer Schädigung derselben gekommen; bestand eine mäßige 
Albuminurie und Zylindrurie, nach deren 24stündigem Bestehen der 
druck auf 150 anstieg. Die Diagnose einer leichten Glomerulonephritis war 
deshalb sicher Recht bestehend. 

Infolge der konzentrierten Form, der das Coffein eingenommen wor- 
den ist, war zweifellos einer akuten Gastritis gekommen, wie die zwei- 
bis dreitägige Appetitlosigkeit des erkennen ließ. Durch Diät 
wurde der Zustand restlos beseitigt, aber noch nach einer Woche stellten 
sich bei Überschreiten der Diätvorschriften Magenschmerzen ein. Der Pa- 
tient erholte sich wieder vollständig. 


Ausführlicher Bericht: Wiener Wochenschrift 1934 Seite 560. 
Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Aconit-Vergiftung, 
Von Medizinalrat Dr. Wollenweber. 


Ein 65jahriger Mann, Invalide, suehte seinen Arzt wegen neural- 
gischer Schmerzen der rechten Seite auf. Der Arzt ordinierte eine 
Originalkassenpackung Aconitysat Biirger und gab dem Patienten die 
Weisung, 3mal taglich Tropfen des Medikaments Wasser bzw. auf 
einem Stiickchen Zucker einzunehmen. Zudem machte der Arzt den 
Mann noch auf die auf der Originalpackung vermerkte Dosierungsvor- 
schrift aufmerksam. 

frühen Nachmittag wurde der Arzt eilig die Apotheke des 
gerufen, wohin sich sein Patient, nachdem ihm nach dem Ein- 
nehmen des Medikaments schlecht geworden war, begeben hatte. 
fand den Mann auf einem Stuhl sitzend, unfähig sich erheben, mit 
Klagen über Kribbeln ganzen Körper, Schwindelgefühl und Un- 
wohlsein. Der Patient hatte die Erscheinungen auf das genommene Mit- 
tel bezogen und das Fläschchen mit Aconitysat mitgebracht. Der Apo- 
theker hatte beim Eintreffen des Arztes bereits festgestellt, daß min- 
destens Aconitysat fehlten. Der Puls ließ sehr wünschen 
übrig und der eintreffende Arzt veranlaßte die sofortige Überführung 
des Patienten mit dem Krankenwagen ins Krankenhaus. Beim Be- 
steigen des Krankenwagens, das mit der Unterstützung der Sanitäter 
geschah, brach der Patient zusammen. Der Patient war adipös und 
hatte früher nach den. Angaben des Arztes myocarditischen Er- 
scheinungen und Lungenemphysem gelitten. Der Patient starb 
Krankenhaus gegen 15,00 Uhr. 

Bei der Aufnahme war der Mann bei vollem Bewußtsein, konnte je- 
doch nicht gehen. Kurz nach dem Eintreffen Krankenhaus trat 
vorübergehend vollständiger Atemstillstand der Klinik klagte 
der Mann nur über starkes Kribbeln den Beinen. Durch Magen- 
spülung konnten noch Speisereste entfernt werden. Bei wieder ein- 
tretendem Atemstillstand konnte durch künstliche Atmung diese wieder 
Gang gebracht werden. Bei dem dritten Atemstillstand, der bei zu- 
nächst weiterschlagendem Herzen eintrat, war die künstliche Atmung 
ohne Erfolg, daß der Tod erfolgte. Vorher hatte der Kranke dem 
Anstaltsarzt noch mitgeteilt, daß mehr von den Tropfen eingenom- 
men habe, als ihm vorgeschrieben worden sei, damit schneller ge- 
sund werde. Dem zuerst behandelnden Arzt, der ihm das Medikament 
verordnete, hatte der Mann zunächst angegeben, daß die Tropfen 
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nicht recht hätte sehen können, daß er, solange von der Medizin ins 
Glas getropft hätte, bis das Wasser braun geworden sei. 

Die Originalpackung trägt die Aufschrift: „Aconitysatum Bürger. 
Ysat aus tubera aconiti. Dreimal täglich 5—8 Tropfen oder nach Ver- 
ordnung des Arztes. Johannes Bürger, Ysatfabrik, Wernige- 
rode H., Das Fläschchen hat einen Schraubverschluß. 
Ende des Flaschenhalses befindet sich eine dreieckige Öffnung mit 
zwei feinen Rillen, die ein einigermaßen zuverlässiges Abtropfen mög- 
lich macht. dem Fläschchen befand sich noch etwas weniger als die 
Hälfte der ursprünglichen Arzneimenge. Eine Sektion fand nicht statt. 
Als Todesursache wurde Vergiftung durch Aconitysat als sicher an- 
genommen. 

Die Symptome der typischen Aconit-Vergiftung bestehen Spei- 
chelfluß, Erbrechen, Durchfall; anfangs Pulsverlangsamung, später 
Irregularität des Pulses; Atemlähmung; nach Erregungszuständen 
Krämpfe, aufsteigende Lähmung bei voll erhaltenem Bewußtsein, Par- 
ästhesieen der Haut und Anästhesie. Die Maximaldosis für Aconitin 
bzw. Aconitinum nitricum beträgt 0,0001 bis 0,0002, zwei- bis drei- 
mal täglich. Das enthält keine Maximaldosis für Aconitin. 
Über Aconitysat hat Verfasser überhaupt nichts finden können. 

Aconitin soll nach Ansicht des Verfassers und nach seinen Er- 
kundigungen Apotheken heutzutage nur sehr selten benutzt und 
angeblich meist nur noch von Internisten verordnet werden. Auch 
Kassenärzte sollen das Präparat verordnen und nach Angabe einer 
großen Apotheke wird das Mittel 1—2 Wochen ungefähr einmal 
verkauft. Verfasser hält einen Hinweis auf die hohe Giftigkeit des Prä- 
parates beim Verschreiben für dringend nötig. 


Ausführlicher Bericht: Zeitschrift Medizinalbeamte, 1934, 377. 
Referent: Taeger, Göttingen. 


Vergiftung durch Rizinussamen. 
Von Abdülkadir-Lütfi. 


Ein 24jähriger Mann aus Balikesir 15—20 Samen 
der Rizinuspflanze, die auf einem landwirtschaftlichen Musterfeld ge- 
funden hatte. Nach Stunden Übelkeit, Erbrechen, Magenschmerzen, später 
Durchfälle. Die Beschwerden hielten bis zum nächsten Morgen an, dazu kam 
allgemeine Abgeschlagenheit und Schwäche, daß der Patient die Klinik 
eingewiesen wurde. Anamnestisch wurden Malaria, Bauchtyphus und zwei- 
malige Gonorrhoe festgestellt. Mäßiger Alkoholgenuß. Untersuchungsbe- 
fund bei der Gesicht leicht cyanotisch, Akrocyanose der Füße 
und Hände. Haut und Zunge trocken, Schleimhäute gerötet. Temperatur 
unter 37°, weich. Schlaflosigkeit; Anurie. Leib ein- 
gesunken, überall stark druckempfindlich. Leber und Milz 
Herztöne schwach, Blutdruck (Vaquez) 6,5/3; Atmungsorgane Schmer- 
zen der Nierengegend, Nierenpunkte vorn und hinten druckempfindlich. 
Nervensystem: objektiv keine Veränderungen. Therapeutische Maßnahmen: 
Abführmittel, Injektion von Ouabain und hypertonischer Trau- 
benzuckerlösung Kampfer und Coffein subkutan. Flüssige 
Kost» Stuhl keine Reste der Rizinussamen feststellbar. Urinuntersuchung 
vom 34: Harn, Eiweiß und Zucker leicht positiv; einzelne 
granulierte Zylinder, rote Blutkörperchen und Epithelzellen. Während der 
folgenden Tage blieb das Befinden schlecht, Schlaflosigkeit und Durchfall 
dauerten an. Der Blutdruck stieg auf 17/10 (Vaquez). Therapeutisch wurde 
Digalen per verabreicht, 13. weiterhin 0,002 Strychnin subkutan 
und 16. 200 hypertonische Traubenzuckerlösung intravenös. 
Zunehmende Diurese. 17. 2500 cm? Urin, Eiweiß stark positiv (0,4 g). 
Granulierte, hyaline und epitheliale Zylinder, Erythrozyten und Leukozyten 
Urin. 18. betrug die Urintagesmenge 5000 Zur bisherigen 
Therapie wurden noch Cardiazol und Ephedrin verabreicht. nächsten Tag 
hatte sich der Allgemeinzustand etwas gebessert: Harnmenge: 2000 
Albumen: 0,3 Mikroskopischer Befund geringer. Blutdruck 10,5/8,5 (Va- 
quez). 20. Verschlechterung des Befindens. Zunehmende Akrocyanose. 
Puls schwach, 120—130/Min. Blutdruck 6/3 (Vaquez). Halluzinationen. 
Aderlaß von 200 intravenös hypertonische Traubenzuckerlösung mit 
Ouabain und Cardiazol. Unter ständigem Sinken des Blutdrucks der Nacht 
Exitus. 
Obduktionsbericht: Magen: innerlich und äußerlich punktförmige Blutun- 
gen von verschiedener Größe. Magenschleimhaut gestaut, Plicae geglättet; 
Inhalt von blutigem Aussehen. Leber: etwas vergrößert, gestaut, Kapsel 
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leicht abziehbar, auch innerlich gestaut. Milz: groß weich, stark gestaut. 
Herz: Nieren: etwas vergrößert, gestaut, Kapsel leicht abziehbar. 

Mikroskopischer Befund: Magengefäße gefüllt, Follikel hypertrophiert, 
einigen Stellen Eiterbildung. Därme: ihrer ganzen Ausdehnung, be- 
sonders der Ileocoecalgegend, Gefäße gestaut und blutüberfüllt. Leber: 
Haemosiderose, interstitielle Nekrosen, perivasculäre Rundzelleninfiltra- 
tionen. Pulpavermehrung der Milz. Parenchymatöse Degeneration des 
Myocards. Lungen Nieren: Glomeruli teilweise atrophisch, größer 
als Tubulusepithel völlig verschorft, Nierenkanälchen mit schor- 
figem Detritus erfüllt. Tubuli erweitert; interstitielle Nekrosen, ge- 
staute, blutüberfüllte Gefäße. 

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß das Gift vor allem Hämorrhagien, 
Stauungen, Nekrosen, Entzündungen und Degenerationen Nieren, Leber, 
Milz und Herzen verursachte. Klinisch dürften die Erscheinungen wie 
Erbrechen, Durchfälle, Magen- und Darmschmerzen auf die lokale Reizwirkung 
des Giftstoffes zurückzuführen sein. Beim gesamten Verlauf der Vergiftung 
standen zunächst vor allen Dingen die nephritischen, später die urämischen 
Erscheinungen Vordergrund. Vor allem ist auf die Vasomotorenlähmung, 
die vom ersten Tage deutlich sichtbar war, hinzuweisen. Was die eigent- 
lich giftige Substanz betrifft, welche die beobachteten Erscheinungen ver- 
ursachte, dürfte sich das von und Stillmark 
lierte Ricin handeln, das chemisch eine Phytalbumose darstellt. Tier- 
versuche ergaben, daß das Ricin den Gefäßen, Geweben uhd Zellen Ne- 
krosen durch Agglutination, Gerinnung und Präcipitation verursacht. Diese 
Beobachtungen lassen nach Ansicht des Verf. den Sektionsbefund ver- 
ständlich erscheinen. Durch die Reinigung des Ricinusöls werden nach 
medizinaler Verabreichung keine Vergiftungen beobachtet. Vergiftungen ent- 
stehen vor allem durch Essen des Ricinussamens, aus dem sich durch Pressen 
45—65% Ricinusöl gewinnen läßt. Der Preßrückstand, der das Ricin ent- 
hält, wird als Düngemittel, Seifenfabriken und Pulverform zur Ver- 
tilgung von Ungeziefer (Feldmäuse usw.) verwandt. Die tödliche Dosis per 
für den Menschen wird von Akil Muhtar mit 0,03 subkutan mit 0,003 
angegeben. 


Ausführlicher Bericht: Deutsche Med. Wochenschr. 1935, 416. 


Referent: Taeger, Göttingen. 
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Angeborene 
Von August Hauer. 


Die angeborene Chininüberempfindlichkeit wird noch sel- 
tener angetroffen als die erworbene Chininidiosynkrasie. Dies er- 
scheint natürlich und wird lange der Fall bleiben, als eine ausge- 
dehnte und besonders die kurmäßige Anwendung von Chinin (z. 
den Malaria-Ländern), die günstigen Voraussetzungen für das Zustande- 
kommen dieses Reaktionszustandes schafft. Die erworbene Chininidio- 
synkrasie wird sicher häufig verkannt, wenn nicht Arzt oder Patient 
Verdacht schöpfen, das Mittel früher von den betr. Patienten 
anstandslos vertragen wurde. 


Zwei uns letzter Zeit bekannt gewordene Fälle mögen dies kurz illustrieren. 
Ein Kollege berichtete von einem Pat. mit (erfahrungsgemäß gelten 
längst die während des Weltkrieges erworbenen Malariainfektionen als mit dem Jahre 
1925 erloschen), bei dem sonderbarerweise nur dann die mit Schüttelfrost verbundenen 
Fieberanfälle aufträten, wenn vorher Chinin (wenige Dezigramm) eingenommen wor- 
den war. Andererseits stellte sich Mts. ein mir wegen seiner Neigung zur Hypo- 
chondrie und genauer Selbstbeobachtung bekannter Jurist mit der bestimmten An- 
gabe vor, sei „akuter erkrankt. eine aufsteigende 
Grippe unterdrücken, vor zwei Tagen zwei Perlen Eucupin bas. 0,1), die noch 
von der Erkrankung seines Kindes vorrätig gewesen seien, und vor Tag ganzen 
0,3g Chinin mur. eingenommen. Daraufhin sei er, während auf Eucupin keinerlei 
Reaktion erfolgte, heute früh mit einem über den ganzen Körper verbreiteten, stark 
juckenden Ausschlag aufgewacht. Dieser Ausschlag erwies sich als grobmasernartig 
und bedeckte das Gesicht und den ganzen Körper. Der Nachversuch, den Ausschlag 
durch Chinin erneut auszulösen, konnte aus technischen Gründen noch nicht ange- 
stellt werden, aber besteht hier kein Zweifel einer tatsächlichen Chininüber- 
empfindlichkeits-Reaktion. Der Pat. hatte 1915 Felde eine Malaria durchgemacht 
und wußte nicht mehr, damals Chinin bekommen habe, was aber außer 
steht. Später habe kein Chinin mehr eingenommen. 


folgenden möchte ich nun einen wegen der besonderen Begleit- 
umstände interessant erscheinenden Fall von einwandfreier primärer 
(angeborener) Chininidiosynkrasie skizzieren. 25. 1935 wurde 
uns ein aus der Lüneburger Heide (Vater Hamburger) stammen- 
der Schlosser Sch., Jahre alt, zwecks Untersuchung auf Tropen- 
dienstfähigkeit zugewiesen. Bei dem großen, sehr kräftigen, blühend 
aussehenden Mann erhoben wir einen bis auf den Kreislauf guten Ge- 


den demnächst erscheinenden Sammelbericht dieser Zeitschrift. 
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samtbefund. Herz erweitert (Sport?), Ton der Spitze geteilt 
und kratzénd. Blutdruck bei einwandfreiem chem.-mikroskopischen Urin- 
befund erhöht: der Ruhe 150/80, nach Kniebeugen 180/80 Hg. 
der Unterstellung, daß die Erhöhung des Blutdruckes vielleicht auf 
eine gewisse Erregung (Untersuchungsnervosität) zurückzuführen sei, 
bestellte ich den Patienten, der zum Schluß 0,5 Chinin bekam, für den 
nächsten Morgen zur Nachuntersuchung. Ich wies ihn an, sich be- 
sonders ruhig verhalten und ließ ihn überdies 3>< Tropfen 
Esdesan einnehmen. nächsten Morgen ergab die Untersuchung 
einen Blutdruck von 150/80, nach Kniebeugen 200/80! meiner 
Überraschung fanden wir dabei eine über den ganzen Rumpf gleich- 
mäßig verstreute, ausschlagähnliche, feinfleckige Rötung, die durch- 
aus Scharlach erinnerte. Keinerlei subjektive Störungen. Fieber 
bestand, konnte nicht mehr festgestellt werden, der Patient sehr 
eilig hatte. erhielt die Anweisung, sich unterwegs bei einem Arzt 
melden, falls der ursächlich nicht erklärende Ausschlag nicht 
verschwande. 

die Möglichkeit einer Chininidiosynkrasie dachten wir überhaupt nicht, viel- 
mehr erschien uns die Hautrétung ehesten deutbar als Folgeerscheinung der Rei- 


bung mit dem Hemd, eine deutliche Gefäß- und Hautsensibilität (Hautschrift) 
bestand. 


15. stellte sich Herr Sch. von neuem vor und zeigte ein 
Schreiben des Allgemeinen Krankenhauses B., dem ärztlicherseits 
folgendes mitgeteilt wurde: der Patient habe Tage einem 
Exanthem gelitten, das stark juckte und dann er- 
loschen wäre. Nach nochmaliger Darreichung von Chinin sei ca. 
2—3 Stunden das gleiche Exanthem wieder aufgetreten. Damit war 
die Diagnose ,,Chininidiosynkrasie“ sichergestellt. 

Sch. ergänzte diese Angaben dahingehend, daß nach der ersten 
Chinindarreichung 25. das Jucken erst nach bei der zweiten 
(Allgem. Krankenh. B.) schon nach Stunden aufgetreten sei. Bei 
der zweiten Chinindarreichung seien die Gesamterscheinungen (Jucken, 
Fieber, Brechreiz, leichtes Schwindelgefühl) stärker, aber von kürzerer 
Dauer gewesen. 

Irgendwelche Beobachtungen betr. einer Blutdruckerhöhung waren 
dem Begleitschreiben nicht enthalten. Vermutlich hatte eine dies- 
bezügliche Untersuchung nicht stattgefunden, weil sie nicht notwen- 
dig erschien. Die Beobachtung und ursächliche Klärung des Exan- 
thems stand ganz Vordergrund. Der Urinbefund war normal; die 
Jugend, das blühende Aussehen und die äußere Ruhe des Patienten 
hielten den Gedanken die Möglichkeit einer diesem Alter un- 
gemein seltenen Form der Blutdruckerhöhung völlig fern. Anderer- 
seits wurde aber die Blutdruckerhöhung jetzt auf einmal praktisch 
insofern den Vordergrund gerückt, als Sch., dem ich wegen eben 
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dieses krankhaften, alarmierenden Befundes die Tropentauglichkeit 
hatte absprechen müssen, jetzt behauptete, sei seinem Leben 
noch keinen Tag krank gewesen, könne folglich nichts mit dem Her- 
zen und Blutdruck haben, vielmehr sei nach seiner festen Überzeugung 
die 25., bzw. 26. festgestellte Blutdruckerhöhung lediglich auf 
das Chinin zurückzuführen. 


Heutzutage schließt die Unverträglichkeit gegenüber Chinin die Tropenuntauglich- 
keit nicht mehr aus, nachdem wir Besitz der beiden überlegenen deutscher Malaria- 
Heilmittel Plasmochin simpl. und Atebrin sind. ganz sicher gehen, hatte Sch. 
inzwischen sogar eine kombinierte Atebrin-Plasmochin simpl.-Kur durchgemacht und 
beschwerdelos vertragen. 


Die Nachuntersuchung 15. ergab indessen wieder eine deut- 
liche, noch stärkere Blutdruckerhöhung: 170/78. Der Urinbefund war 
wiederum einwandfrei. 

Sch. mißtrauisch war und uns nicht glauben wollte, ließ ich Krankenhaus 
eine unauffällige Nachprüfung durch einen Kollegen vornehmen, der einen Blutdruck 
von 210/90 feststellte. Die Röntgendurchleuchtung zeigte eine Erweiterung 


der linken und rechten Herzkammer. Aus dem Blutbild ließ sich eine geringe Anämie 
und ein geringer entzündlicher Reiz feststellen. 


Sch. gab auf das Bestimmteste an, habe niemals vor der Unter- 
suchung 25. Chinin bekommen oder genommen. habe außer 
Masern und Windpocken frühen Kindesalter überhaupt noch keiner- 
lei Krankheiten durchgemacht, sondern sich, solange denken könne, 
stets einer ungemein guten Gesundheit erfreut. Leider entzog sich 
der weiteren Untersuchung und Beobachtung. hätte beson- 
deres Interesse verdient, den Grad der toxischen Reizung durch die 
nach der Chinindarreichung auftretende Reaktion ermessen. 
einem klinisch beobachteten Fall von erworbener Chininidiosynkrasie 
konnten wir eine geradezu beängstigende Verschiebung des normalen 
Blutbildes feststellen. Weiterhin gab Sch. an, daß seinem Dorfe 
eine Bekannte, Frau A., die dort zum Besuch gewesen sei, ebenfalls 
Chinin nicht vertrage. Sie habe auf Tablette Chinin „genau die 
gleichen Erscheinungen bekommen“ wie selbst! 

liegt also hier ein einwandfreier Fall von angeborener Chinin- 
überempfindlichkeit vor. Wir sind auf die klinischen Einzelheiten 
darum näher eingegangen, weil eine solch jugendlichem Alter 
ungemein auffällige Blutdruckerhöhung festgestellt wurde, die viel- 
leicht Verein mit andern Momenten auf einen möglicherweise auch 
mit der angeborenen Chininunverträglichkeit zusammenhängenden be- 
sonderen Konstitutionstyp schließen lassen könnte. stellte sich 
heraus, daß weder Sch. selber, noch sein Vater, noch sein Bruder 
beide seien gleichfalls außerordentlich kräftig und gesund nie- 
mals geraucht haben. Dies ist eine für Landbewohner auffal- 
lende Ausnahme. Vermutlich leiden Vater wie Bruder der gleichen 
ungemein hohen Gefäßüberempfindlichkeit wie Sch. selbst. Sie hätten 


vermutlich Lust zum Rauchen, aber sie unterlassen es, weil ihnen 
nicht bekommt. 

diesem Zusammenhange konstatieren wir, daß sich bei den 
vier letzten von uns beobachteten von angeborener und erwor- 
bener Chininidiosynkrasie ausgesprochene Vagotoniker gehan- 
delt hat. 

Die letzter Zeit vermehrt bekannt gewordenen Fälle von Chinin- 
überempfindlichkeit mahnen angesichts der der heutigen Therapie 
weiten Verbreitung des Chinins selbst sowie seiner Derivate 
maßvoller Vorsicht. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Hauer Berlin-Charlotten- 
burg Adolf-Hitler-Platz 
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Über einen Fall von Aspirin-Vergiftung. 
Von Adolf Sylla. 


Selbstmordversuche mit Aspirin sind Deutschland außerordent- 
lich selten, dagegen sind sie Ungarn fast etwas Alltägliches. (Kras- 
kl. 1929, 1594 und Baläsz: Med. Klin. 1930, 1664). Der 
mitzuteilende Fall verdient Interesse nicht sehr wegen der kli- 
nischen Vergiftungserscheinungen, die durchaus nicht von anderen 
bekannten Fällen abwichen, sondern wegen der genauer beobachteten 
und registrierten Störung der Atmung. 

Die 30jährige unverheiratete Kranke nahm selbstmörderischer 
Absicht 15. Mai 1934 Uhr 80—90 Wasser aufgelöste Ta- 
bletten Aspirin. Danach hat sie sich ins Bett gelegt und fest geschlafen. 
Morgen des 16. wachte sie Uhr auf und kleidete sich an. 
bestand stärkstes Ohrensausen und Schwindelgefühl, mehrfach Er- 
brechen galliger Flüssigkeit. Kopfschmerzen, Seh- oder Hörstörungen 
wurden nicht geklagt. diesem Zustand erfolgte Uhr die Ein- 
lieferung die Klinik. Bei der Aufnahme bestand mäßige Benommen- 
heit, aber auf Anreden wurde richtig Auskunft gegeben. Das Gesicht 
war gerötet, die Haut und die sichtbaren Schleimhäute waren gut 
durchblutet, keine Cyanose. Auffällig war die stark vertiefte und be- 
schleunigte Atmung (40 der Min.). Die Pulszahl betrug 120, die 
Achseltemperatur Die sofort vorgenommene Magenausheberung 
förderte grün-bräunlicher, alkalisch reagierender Flüssigkeit 
zutage. Der Harn gab eine sehr starke Salizylsäureprobe (mit Eisen- 
chlorid Violettfärbung). Die Alkalireserve Blut betrug 59,2%. Das 
Atemminutenvolumen konnte aus technischen Gründen Aufnahme- 
tage nicht bestimmt werden. Auffällig war die Fortdauer der Be- 
nommenheit. 

Tage darauf war die Vergiftete immer noch leicht benommen, 
schlief viel und zeigte wachen Zustand immer noch eine leichte 
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motorische Unruhe. Gesichtsfarbe gerétet, Temperatur auf 37,4° abge- 
sunken. Die Atmung war immer noch beschleunigt und vertieft, 
der Minute. Das Atemminutenvolumen betrug bei Atmung atmosphäri- 
scher Luft 680 cm?, das Atemäquivalent 18,57, (normal bis 3,5); 
das Atemminutenvolumen bei Sauerstoff-Atmung 39130 das 
Atemäquivalent 18,57. Harn noch Salizylsäure enthalten. Die 
chemischen Blutwerte (Harnstoff, Harnsäure, Indikan, Bilirubin) waren 
regelrecht. 18. hatte sich die Atmung wesentlich beruhigt, 
die Gesichtsröte blaßte ab, die motorische Unruhe wich, Körpertempe- 
ratur unter 37°. Das Ohrensausen war vollkommen verschwunden. 
Die gefundenen Atemwerte sind aus der beigefügten Tabelle er- 


sehen. 
Tabelle. 


Atmosphärische Luft Sauerstoffatmung 


O,-Defizit 
Min. 


Die Werte der Tabelle sind mit Hilfe des Knippingschen Appa- 
rates gewonnen worden. Bezüglich der Technik sei auf die Mitteilung 
der Med. Klin. 1935, Heft verwiesen. Zum weiteren klinischen 
Verlauf ist noch hinzuzufügen, daß Tage nach der Einlieferung 
die Salizylsäureprobe Urin negativ wurde. Bei der Entlassung, 
26. fühlte sich die Vergiftete völlig wohl, bestand aber noch eine 
leichte Anämie (Hb. 70%, Erythroz. 3,77 Mill., weiße 5000, relatives 
Blutbild: Eosinophile 3%, Myelozyten 2%, Segmentkernige 58%, 
Lymphozyten 27%, Monozyten 10%). Irgendwelche Störungen von 
seiten des Herzens oder anderer Organe waren klinisch nicht vor- 
handen. 

dem klinischen Verlaufe der Vergiftung ist nichts Besonderes 
sagen, nicht von den bekannten Veröffentlichungen von 
Krasso abweicht. Trotz der erheblichen Dosis von etwa 
Aspirintabletten wurde die Vergiftung glatt und anscheinend ohne 
Folgen überstanden. Besonderes Interesse erheischt die offenbar zen- 


Da- Atem- Atem- Atem- tem- Grund- 
18. 11140 5,285 320 21,92 14010 6,649 33,15 


tral bedingte Störung der Atmung. Das sehr große Atemminuten- 
volumen ist unschwer als eine durch das Aspirin hervorgerufene Blut- 
acidose erklären. Durch die starke Überventilation ist die Säure 
Form von CO, durch die Lungen ausgeschieden, soweit die Ausschei- 
dung nicht als Salizylursäure-, oder Glykuron- 
säureverbindungen durch die Nieren den Harn erfolgt ist. 
dürfte die Salizylsäure auch unverändert den Harn ausgeschieden 
worden sein. Auffällig war, worauf wir besonders hinweisen möchten, 
daß der respiratorische Quotient zur Zeit der von uns angestellten 
Versuche nicht mehr erhöht war, obwohl noch eine ganz erhebliche 
Überventilation bestand. Wie wir anderer Stelle haben, 
pflegt bei Überventilation der erhöht sein, was bedeutet, daß 
die Kohlensäureausscheidung der Lungen größer als die Sauerstoff- 
aufnahme ist. Die Tetsache der Nichterhöhung des kann nur 
gedeutet werden, daß die aus der Salizylsäure gebildete überschüssige 
Kohlensäure schon nach Stunden zum größten Teil aus dem Blut 
ausgeschieden war. Dafür sprach auch die verhältnismäßig hohe Al- 
kalireserve des Blutes (59,2% nach van Slyke). Der anfänglich über- 
mäßige Einstrom von Säure ins Blut muß eine Schädigung des Atem- 
zentrums zur Folge gehabt haben, die trotz praktisch überwundener 
Blutacidose noch längere Zeit eine Überventilation verursachte. Tat- 
sächlich spricht die gefundene Alkalireserve schon für eine leichte 
Alkalose, trotz der kurz vorher zugeführten großen Säuremengen und 
der noch bestehenden Salizylsäureausscheidung Harn. 

Eine weitere nicht unbedeutende Beobachtung ist die Erhöhung 
des respiratorischen Grundumsatzes 33,14%). Bedingt ist sie wahr- 
scheinlich wie vielen Fällen von kardialer Dyspnoe durch den Mehr- 
verbrauch von Sauerstoff bei reiner Dieser Mehrverbrauch 
wird durch ein Sauerstoff-Defizit Blut verursacht. unserem Falle 
wurden innerhalb von Min. bei reiner Sauerstoffatmung über 
300 mehr verbraucht als bei Atmung atmosphärischer Luft. Neben 
diesem Sauerstoffmehrverbrauch trug zur Erhöhung ües Grund- 
umsatzes auch die motorische Unruhe der Vergifteten und die mit der 
angestrengten Atemtätigkeit verbundene Muskeltätigkeit bei. Nach 
Rückgang der respiratorischen Sauerstoffschuld und Beruhigung der 
Atmung ist der Grundumsatz zum Normalwert zurückgekehrt. 

Über das Zustandekommen der Sauerstoffschuld bei Salizylsäure- 
vergiftung läßt sich zur Zeit noch nichts Sicheres sagen. ist mit der 
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Möglichkeit rechnen, daß das respiratorische Epithel irgendeiner 
Weise geschädigt wurde, ebenso wie das Atemzentrum. könnte auch 
die anfänglich bestehende Temperaturerhöhung auf eine zentrale Schä- 
digung zurückgeführt werden. Das Nierenepithel dagegen hat an- 
scheinend trotz der starken Salizylsäureausscheidung Harn keinen 
Schaden genommen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Sylla, Halle, Medizin. Univ.- 
Klinik. 
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Tödliche Natriumsalizylat-Vergiftungen. 
Von Madisson. 


Todesfälle durch Natriumsalizylat (N.S.) sind schon öfters beob- 
achtet worden. Wendet man die von Poulson angegebene Tagesmenge 
von 8—10 über längere Zeit an, dann treten als Vergiftungserschei- 
nungen Ohrensausen, Erbrechen, Schwitzen, Somnolenz, Delirien, Herz- 
und Atemlähmung, sowie Krämpfe auf. Obwohl als tödliche Dosis 
angegeben werden, sind oft schon geringere Dosen tödlich. Wirk- 
sam ist die freie Salizylsäure Blut, die bei genügender Konzentration 
Nekrosen und Hämorrhagien hervorruft. Auf das Zentralnervensystem 
wirken Salizylpräparate erregend, großen Dosen lähmend. Der Stoff- 
wechsel und die Wärmeproduktion steigen, doch wird durch die er- 
weiterten Hautgefäße vermehrt Wärme abgegeben. Ist das Herz selbst 
durch toxische Dosen gelähmt, dann ist der Herzmuskel körnig getrübt 
und vakuolisiert. Man findet direkte paralysierende Wirkung auf die 
Blutgefäße. die Salizylsäure hauptsächlich durch die Niere aus- 
geschieden wird, ist bei Vergiftungen das Epithel der gewundenen 
Harnkanälchen körnig getrübt. 


Verfasser beschreibt Vergiftungsfälle mit tödlichem Ausgang, 
die selbst beobachten konnte. 


Fall 18jähriger Sporttreibender. Schwellung und Schmerzen den Knie- 
gelenken, linken Schulter- und Ellenbogengelenk. 40° Fieber. Schmerzen der 
linken Brust. Junger Mann kräftigem Allgemeinzustand. Herztöne unrein, Puls 
normal. Blutdruck 115 Hg. Hämoglobin 79%. 800 Leukozyten. Pleuritisches 
und perikarditisches Reiben. Geringe Anämie. Tage der Behandlung 16g 
Ohrensausen. Tage 15g N.S. Oblaten: Ohrensausen. Tag 18g: 
schläfrig und erbricht. Tag: Pat. ist unruhig, läßt unter sich. Beschleu- 
nigte Atmung, starkes Schwitzen. Zunge schwarz belegt, der Lippenschleimhaut 
Ekchymosen. Erregung wechselt mit Bewußtlosigkeit ab. Pupillen weit, reagieren 
kaum. Kernig Sehnenreflexe normal. Der Patellarreflex ist rechts allerdings nur 
schwer, links nicht ganz sicher auszulösen. Liquordruck 19cm Wasser, Liquor klar. 
Pat. macht ruhigem Schlaf einige angestrengte Bewegungen und stirbt. Die Sektion 
bestätigt die klinische Diagnose: Pleuritis Perikarditis rheumatica, Polyarthritis 
rheumatica und ergibt außerdem: Ekchymosen unter der Pleura und dem Peritoneum. 
Blutiiberfiillung der Eingeweide, der weichen Hirnhaut, der Falx oerebri und des Ten- 
torium oerebelli. Histologisch: Nekrose der Dünndarmschleimhaut, Gefäße des sub- 
peritonealen Gewebes, der Lungenalveolen, der Nieren, der Muskelfasern des Zwerch- 
fells, der Pia, des Gehirns stark erweitert. Deutliche Blutergüsse. Fettige Degene- 
ration den Epithelzellen der Nierenkanälchen und den peripheren Teilen der Leber- 
läppchen. Die Muskelfasern des Zwerchfells sind stellenweise angeschwollen und zeigen 
keine Querstreifen. Der Herzmuskel enthält reichlich Fettröpfchen, die hier und 
die Muskelfibrillen ausfüllen. 
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Fall2: Jahre alte Patientin. Typische Polyarthritis rheumatica. Be- 
cm? 10%. v.: Kopfschmerzen und Ohrensausen. Tage 
etwas Eiweiß. Diplosal. Pat. klagt über Übelkeit, Herzschwäche, Ohrensausen. 
Trotz Kampferinjektionen Tod durch Störungen der Herztätigkeit. Sektionsbefund 
wie beim Fall. Dazu Hämorrhagia hepatis ligamenti lati uteri. Anasarca leichter 
Art. Endometritis haemorrhagica. Histologisch: Herzmuskel fettröpfchenhaltig, 
Blutergüsse zwischen den Fibrillen. Blutgefäße des Uterus erweitert. Ekchymosen 
der Uterusschleimhaut. Gefäße des Gekröses stark erweitert, blutreich, Gewebe 
Blutergüsse. Darmgefäße erweitert und stark bluthaltig. Nierenkapillaren erweitert 
und blutreich, gewundene und gerade Harnkanälchen bluthaltig. Interstitium 
Blutergüsse. Amorphe Niederschläge den Harnkanälchen. Die Epithelzellen der 
gewundenen Harnkanälchen zeigen körnige Struktur. 


Während Falle die degenerativen Veränderungen der Darm- 
schleimhaut Vordergrund stehen, fehlen sie zweiten Falle ganz. 
Dies hängt damit zusammen, daß das N.S. ersten Falle peroral, 
zweiten intravenös verabreicht wurde. Diplosal, das auch per 
gegeben wird, setzt dagegen niemals Darmschädigungen. beiden 
Fällen waren die N.S.-Gaben nicht besonders hoch. Gelegentlich muß 
man viel mehr geben, ohne daß man Schädigungen sieht. Vorsicht 
empfiehlt sich speziell bei Asthmatikern, bei ihnen 0,01—0,1 Aspi- 
rin über längere Zeit Status asthmaticus hervorrufen kann. Bei Ver- 


Tierversuche des Verfassers bestätigen die Befunde bei Menschen 
und zeigen, daß Natriumsalizylat-Vergiftungen wesentlich schwächer 
bei Tieren verlaufen, die Traubenzuckerinjektionen erhielten. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsch. Arch. klin. Med. 176, 612, 
1934. 


Referent: Sieges, Göttingen. 


Zwei Fälle von gewerblicher Pyridin-Vergiftung durch Einatmen von 
Rohpyridin. 


Von Herbert Ludwig. 


handelt sich zwei Vergiftungsfälle, die sich zwei ver- 
schiedenen Fabriken ereigneten. Wie beide Fabriken übereinstimmend 
mitteilten, würde nicht chemisch reines Pyridin, sondern eine durch- 
schnittliche Handelsware mit einem Siedepunkt von ver- 
arbeitet. Reines Pyridin siedet bei 115,5° Das verwendete Rohpyri- 
din war also stark verunreinigt. Die Art der Verunreinigung konnte 
von den Fabriken nicht sicher angegeben werden. Nach Ansicht der 
Sachverständigen der Betriebe dürfte sich hauptsächlich Picoline 
(Monomethylpyridine) und vielleicht kleinere Mengen von Lutidinen 
(Dimethylpyridine) und Kollidinen (Trimethylpyridine) handeln. Die 
höheren Pyridinhomologen, die sich grundsätzlich dem Pyridin ähnlich 
verhalten, sind giftiger, höher ihr Siedepunkt liegt. den 
beiden mitgeteilten Erkrankungsfällen sind die durch das Pyridin selbst 
bzw. durch die seiner höheren Homologen bedingten Krankheitserschei- 
nungen ursächlich nicht sicher auseinander halten. Nach Ansicht 
des Verfassers dürfte sich aber bei den meisten Pyridin-Vergif- 
tungen solche durch Rohpyridin verursachte Vergiftungen han- 
deln und eine Schädigung mit Reinpyridin nur den seltensten 
Fällen beobachten sein. 


Chemiker aus nervös belasteter Familie. jährig Typhus, 
später Appendektomie. Seit 1922 infolge Einatmung der Dämpfe schwefliger Säure 
chronische Bronchitis. Seit Herbst 1930 Arbeit mit Pyridin. Beschwerdefrei bis 
jahr 1931. Dann beginnendes Schwäche- und Müdigkeitsgefühl, 
Übelkeit, Appetitlosigkeit, starker Durst, beschleunigte (4—5 mal 
Stuhl täglich), sehr ausgeprägtes Schlafbedürfnis. Während des Sommerurlaubs 1931 
beschwerdefrei. 2—3 Wochen nach Wiederaufnahme der Arbeit gleiche Beschwerden. 
auch die Mitarbeiter ähnlichen November 1931 ärzt- 
liche Konsultation, gleichzeitig Unfallanzeige. Nach Aussetzen der Arbeit Erholung; 
Neujahr 1932 Wiederaufnahme der Arbeit und sofortiges Wiederauftreten der alten 
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Beschwerden, dazu Kopfschmerz, Schwindel, starke Nervosität, Gereiztheit, Abnahme 
des Gedächtnisses undschwankender Gang. Eine schon früher bestehende 
Neigung zum Stottern nimmt zu. 


1932 muß der Beginn der Arbeit sofort wieder nach Hause 
und ins Bett gehen. Nach kurzem Schlaf Anfall, der mit Angst beginnt und dann rasch 
Bewußtlosigkeit übergeht. Der herbeigerufene Arzt stellt bei der ersten Untersu- 
chung eine linksseitige Facialisparese fest, die Minuten später nicht mehr besteht. 
Die beiden nächsten Tage noch mehrere schwächere Anfälle, die allerdings schneller 
vorübergehen; dabei Aufschreien und Verdrehen der Augen, Angstgefühl und Wein- 
krämpfe. 

26. IV. Krankenhausaufnahme. Pat. bei klarem Bewußtsein, müde und auf- 
geregt. Gang unsicher, sonst keine Koordinationsstörungen. Patellarreflexe fehlen. 
Mäßige Anisokorie. Sonst keine Ausfallerscheinungen des Nervensystems. der 
Glans penis einige Kondylome erinnernde Effloreszenzen, die ursächlich mit der 
Reizwirkung des Pyridins auf die Schleimhäute Verbindung gebracht werden. 
Urin starke Urobilinreaktion. Sonst kein krankhafter Untersuchungsbefund. 
1932 entlassen. Gleichgewichtsstörungen nicht mehr nachweisbar. 


Von weiteren, gleichen Fabrikationsbetrieb beschäftigten Per- 
sonen konnten bei ebenfalls ähnliche Vergiftungserscheinungen beob- 
achtet werden. Bei einigen zeigten sich außerdem noch Durchfälle 
und Magendruck. Die jüngeren Personen hatten geringere Be- 
schwerden. 


Gutachtlich wurden die beobachteten Erscheinungen mit dem Ein- 
atmen von Pyridindämpfen Verbindung gebracht. 


Fall2. italienischer Fabrikarbeiter (M), der seit 1927 chemischer 
Fabrik tätig war. Familienanamnese und eigene Anamnese ergeben außer einer kurzen 
5 
Malariaerkrankung Kriege nichts Wesentliches. 


Seit 1932 gelegentlich zum Putzen von Pressen, die Pyridin enthalten, 
Dabei atmet Staub von sehr widerlichem Geruch ein, der starke Kopfschmerzen, 
Schwindelgefühl und Übelkeit hervorruft. Nach Aufenthalt frischer Luft schwinden 
die Symptome, die nach Wiederaufnahme der Arbeit wiederkehren. Appetitlosigkeit, 
unruhiger Schlaf. Die Arbeit dauerte etwa 4—6 Wochen und wurde nur jeden zweiten 
Tag vorgenommen. Die Beschwerden erstreckten sich über mehrere Wochen. Arbeits- 
kollegen mit der gleichen Beschäftigung klagten über ähnliche Erscheinungen. 
20. 1934 auf einer Radtour plötzlich heftige Kopfschmerzen über dem linken Auge, 
Unfähigkeit zum Weiterfahren, Zittern ganzen Körper, brennendes Gefühl der 
linken Wange. Linker Mundwinkel nach links verzogen. Tage später (Bettruhe) er- 
neutes Brennen der linken Wange; verminderte Bewegungsfähigkeit des linken 
Beines und des rechten Armes. Pat. gibt an, diese Extremitäten ,,nicht mehr spü- 
Gleichzeitig starker Schwindel und Gefiihl, nach links fallen. Stimme stark 
verändert, rauh. Erbrechen. Unfähig zur Miktion. Krankenhausaufnahme 23. 
1934. Pat. bei vollem Bewußtsein. Kopfschmerzen, heftiger Schwindel. Auch bei 
Rückenlage Gefühl, nach links fallen. Pat. sieht Doppelbilder. 
Kopf nach links gedreht; Augen blicken nach links. hat Schwierigkeiten, nach 
rechts sehen. (Déviation conjuguée.) Strabismus nicht sicher nachweisbar. Hori- 


zontaler Nystagmus mit rascher Phase nach links. Linksseitige Ptose, kraftloser, un- 
vollständiger Schluß des rechten Auges, Anisokorie. Rechtsseitige Facialisparese vom 
peripheren Typ. Linksseitige Velumparese, Velum und Würgreflex aufgehoben; 
Hörschärfe beiderseits herabgesetzt. Recurrensparese links. Leichte rechtsseitige 
Hemiparese (rohe Kraft herabgesetzt); rechtsseitige Thermanästhesie, die bis zur 
oberen Halsgrenze reicht und mit der Mittellinie scharf abschneidet. Rechte Körper- 
seite etwas kühler als die linke. Rechtsseitiges Schwitzen. 
Sonst keine Sensibilitäts- und ataktischen Störungen. Sehnen- und Periostreflexe 
rechts etwas stärker als links. Beim Stehen (nur mit Unterstützung möglich) auch bei 
offenen Augen und gespreizten Beinen grobschlägiges Schwanken mit Tendenz zum 
Fallen nach links (Ataxie vom cerebellaren Typ). Gang (nur mit beiderseitiger 
Unterstützung möglich) breitbeinig, unsicher schlürfend, rechts etwas spastisch. 
Blasenlähmung. Urin Urobilin und Urobilinogen leicht vermehrt. Alle anderen 
Untersuchungsbefunde 


Im- weiteren Verlauf leichte viertägige Temperaturerhöhung. Anfangs Schlaf- 
losigkeit. 

Nach monatigem Krankenhausaufenthalt Entlassung 24. VIII. Gelegent- 
lich der Stirn über dem linken Auge. Bei der Entlassung kein 
Schwindel, ruhiges Stehen, leichtes Schwanken beim Geradeausgehen, rechtsseitige 
Facialisparese noch nachweisbar. Leichte Ptose links, leichte linksseitige Abducens- 
parese, Würgreflex nur rechts auslösbar, Stimmband noch etwas paretisch. Rechts- 
seitige Thermanästhesie und rechtsseitiges Schwitzen noch deutlich nachzuweisen. 


Vier weitere Arbeiter aus dem gleichen Betrieb, die alle kräftiger 
als der Patient waren, litten Magenbeschwerden, Erbrechen, 
Appetitlosigkeit und schlechtem Schlaf. 


Bei dem zweiten Fall wird eine weitgehende Ähnlichkeit des kli- 
nischen Bildes mit dem der Pseudoencephalitis Wernicke festgestellt 
und die beobachteten Erscheinungen werden mit anderen, durch Pyri- 
din verursachten und der Literatur beschriebenen Vergiftungsfällen 
verglichen. 


Zusammenfassung. Mitteilung zweier Fälle, die nach län- 
gerer Einatmung von Rohpyridin nervöse Symptome zentraler Art zeig- 
ten. Fall Anschluß Arbeit mit Rohpyridin Übelkeit, Appe- 
titlosigkeit, Durchfälle, Durst und Müdigkeit, schließlich kurze An- 
fälle von Bewußtseinstrübung, vorübergehende Facialisparese, Aniso- 
korie und Ataxie beim Gehen. Nach Aufhören der Arbeit Schwinden 
der Beschwerden. Fall nach Einatmen von Rohpyridin Kopf- 
weh, Schwindelgefühl, Übelkeit, Appetit- und Schlaflosigkeit, darauf 
plötzliche rechtsseitige zwei Tage später linksseitige 
partielle Okulomotoriuslähmung, Anisokorie, linksseitige Abducenspa- 
rese, linksseitige partielle Vagusschädigung, horizontaler Nystagmus 
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nach links, Déviation conjuguée nach links, cerebellare Ataxie, 
rechtsseitige Thermanästhesie, Thermo- und Vasoasymmetrie, Schwer- 
hörigkeit. Schwinden der Symptome nach 3monatigem Krankenhaus- 
aufenthalt. Klinische Diagnose: Pseudoencephalitis Wernicke nach Ein- 
atmung von Rohpyridin. 


Ausführlicher Bericht: Arch. Gew. Path. und Gew. Hyg. 654, 
1934. Referent: Taeger, Göttingen. 


Vergiftungsfälle. 510 


Eucalyptusöl-Vergiftung. 
Von Witthauer. 


Vergiftungen mit Eucalyptusöl werden Deutschland nur sehr selten 
beobachten sein. Der nachfolgende Fall, der mit außerordentlich schweren 
Vergiftungserscheinungen einherging, hat deshalb besonderes Interesse. Ein 
Schneider, der früher stets gesund war, trank 14. März 1922 
wegen Magenbeschwerden ca. Eucalyptusöl, den gesamten In- 
halt eines Fläschchens, das Breslau von einer Hausiererin gekauft hatte. 
Auf dem Etikett der Flasche fand sich eine Aufzählung von Krankheiten, 
bei denen der Flascheninhalt heilsam wirken sollte. 

Wenige Minuten nach der Aufnahme des Eucalyptusöls bekam der Patient 
heftige Kopfschmerzen; Schwindelgefühl und Erbrechen stellten sich ein. 
Kurze Zeit später stürzte der Mann bewußtlos nieder. Minuten später 
schwerer Krampfanfall, dem noch weitere oder derartige Anfälle 
kurzen Abständen folgten. Ca. Stunden nach der Einnahme des Eucalyp- 
tusöls Aufnahme ins Krankenhaus. Auf den ersten Blick ähnelte der Zustand 
des Patienten dem bei einer Kohlenoxydvergiftung. Patient bewußtlos und 
cyanotisch; Atmung nicht beschleunigt, aber röchelnd und oberflächlich. Ober- 
und Unterkiefer fest aufeinandergepreßt, Augen geschlossen, Bulbi nach 
oben verdreht. Pupillen weit und Puls etwas beschleunigt, regel- 
mäßig und einigermaßen gut gefüllt. Alle Reflexe nur schwach auslösbar. 

Die Exspirationsluft roch stark nach Eucalyptus; dieser typische Geruch 
war noch tagelang spürbar. Rachen reichlich zäher Schleim. Während 
die Vorbereitungen zur Magenausspülung getroffen worden, setzten erneut 
oder schwere Krampfanfälle ein. Beginn der Anfälle zunächst leb- 
haftes Lidzucken und starke Verdrehung der Bulbi, anschließend heftige 
tonische Krämpfe, die dann unter Beteiligung der gesamten Körpermusku- 
latur starke klonische Krämpfe übergingen. Die Dauer der Anfälle be- 
trug etwa bis Minuten. Während des Anfalles unter zunehmender 
Cyanose Atemstillstand. Puls auch während des Anfalles unverändert. Pupil- 
len während des Anfalls maximal erweitert und lichtstarr. Nach dem Anfall 
Wiedereinsetzen der röchelnden Atmung, Verengerung der Pupillen, die dann 
wieder auf Lichteinfall wenn auch abgeschwächt reagierten. Nach vor- 
heriger Kampferinjektion Magenspülung, bei der mit der Spülflüssigkeit 
reichliche Massen einer hellbraunen, öligen, nach Eucalyptus riechenden Flüs- 
sigkeit entleert wurden. Auch nach der Magenspülung trat noch ein Krampf- 
anfall auf. Nach einem Aderlaß von ca. 100 bei dem das Blut auffal- 
lend dickflüssig war, trat kein weiterer Anfall mehr auf. Beruhigung der 
Atmung. Pupillen reagieren besser auf Lichteinfall. Die Augen 
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sich. Erst zwei Stunden später konnte der Kranke seinen Namen nennen. Auf 
Fragen reagierte jedoch nicht. nächsten Morgen Wiederkehr des 
Bewußtseins. Patient ist nicht orientiert und unbesinnlich. Klagen über Mü- 
digkeit, Brust- und Rückenschmerzen. Starke motorische Unruhe. Gegen 
Mittag war Patient wieder völlig klar. Eine genaue Untersuchung ergab außer 
einem leichten Bronchialkatarrh keinerlei krankhaften Befund. Patellarreflexe 
leicht gesteigert. Sensibilitätsstörungen oder ataktische Erscheinungen waren 
nicht feststellbar. Temperatur und Blutdruck normal. Der Urin roch nach 
Eucalyptus und enthielt Eiweiß. Urinsediment Urate und Oxalate, 
Epithelien und einige granulierte Zylinder. Glucuronsäure Urin zweiten 
und dritten Tag nicht nachweisbar. Blut 6,4 Millionen Erythrozyten, 
21000 Leukozyten. Differentialblutbild polynukleäre Zellen. 
zweiten Tage nach der Vergiftung noch Mill. rote und 19000 weiße Blut- 
körperchen; Tage nach der Vergiftung 14000 Leukozyten. Bei einer 
Nachuntersuchung Monate später) 4600 Leukozyten; Differentialblut- 
bild leichte Lymphozytose. zweiten Krankheitstag Entleerung reichlicher 
Mengen eines zähschleimigen Sputums, das reichlich Leukozyten enthielt. 
vierten Tage Harn- und Sputumbefund wieder völlig normal. Bei einer. Magen- 
saftuntersuchung fand sich die Monate später nicht mehr be- 
stand. Patient wurde nach einigen Tagen beschwerdefrei entlassen. 

Das Eucalyptusöl stammt vom Blaugummibaum (Eucal. globulus Labill). 
enthält ca. 60—70% Eucalyptol, außerdem Geraniol, Valeraldehyd, 
Capronaldehyd, Butyraldehyd, Citronellal und noch einige weitere Stoffe. 
Eucalyptol soll chemisch mit Cineol bzw. Cajeputol identisch sein. Seine 
pharmakologische Wirkung ist ähnlich der des Kampfers und anderer 
ätherischer Öle bzw. der Terpene. wirkt örtlich reizend, erregt zuerst 
und lähmt dann das Zentralnervensystem und regt die Sekretion der Bronchien 
und der Nieren an. Die toxische Wirkung des Eucalyptols beruht nach Spin- 
seinem Gehalt Phellandren, giftigen Kampfern und Terpenen. Nach 
Schulz bewirken diese Stoffe den Zellen erhöhte Oxydationen und An- 
sammlung schädlicher Oxydationsprodukte. Die Zellindividuen sollen selbst 
ebenfalls geschädigt werden, sie Sauerstoff das Eucalyptusöl abgeben 
müssen. Das gelähmte Atemzentrum vermag angeblich dem erhöhten Sauer- 
stoffbedürfnis nicht entsprechen; Atemlähmung, Cyanose und Krämpfe 
sind die Folgen. Die Ausscheidung des Eucalyptusöls erfolgt durch die 
Lungen, den Darmkanal, die Haut und die Nieren. erscheint Glucuron- 
säure gebunden Urin. 

Verfasser konnte der Literatur der leizten Jahre vorwiegend der 
englischen und amerikanischen Literatur insgesamt Fälle von Vergiftung 
mit Eucalyptusöl finden. waren Mengen von 3—45 aufgenommen wor- 
den. Die tödliche Dosis schwankt stark. Der Tod trat ein nach Aufnahme von 


Ausführlicher Bericht in: Kliwo 1922, 1460. 


Referent: Tae ger, Göttingen. 


Vergiftungsfälle. 


Schwerhörigkeit nach Vergiftung mit Oleum Chenopodii. 
Von KarlHillenbrand. 


Nachstehenden wird ein Vergiftungsfall mit Oleum Chenopodii 
mitgeteilt, der insofern Besonderes bietet, als danach eine dauernde 
Schädigung des Innenohres zurückblieb. 

Eine 56jährige, gesunde Fabrikarbeitersfrau hatte Wochen vor- 
her eine Wurmkur mit Oleum Chenopodii durchgemacht und nach der 
Verordnung des Arztes Kapseln mit Tropfen Ol. chenop. inner- 
halb 1—2 Stunden eingenommen. Nach der Kur Abgang von Wür- 
mern. Wiederholung der Kur nach Wochen mit Tropfeu Cheno- 
podiumöl, das diesmal ohne Kapseln verabfolgt wurde. Ca. Stunde 
nach Einnahme des Öls Übelsein. Der Frau wurde schwarz vor den 
Augen. Wegen starken Schwindelgefühls legte sie sich ins Bett. 2mali- 
ges Erbrechen. Gleichzeitig mit dem Auftreten des Schwindels ver- 
minderte Hörfähigkeit. Lautes Rauschen beiden Ohren. Der Arzt 
hatte gleich nach dem Auftreten der ersten Vergiftungserscheinungen 
Apomorphin subcutan und Bolus alba per gegeben. hatte übri- 
gens vor der Wurmkur bei der Patientin eine Herzmuskelschwäche mit 
leichten Stauungserscheinungen festgestellt. den beiden Folgetagen 
häufige Durchfälle, Benommenheit, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, 
Schwindel. Bei allmählicher Besserung konnte die Frau Tage später 
wieder aufstehen. Noch Wochen später bestanden auch weiterhin 
Ohrensausen und Schwerhörigkeit sowie Schwindelgefiihl, daß die 
Kranke sich veranlaßt sah, die Ohrenklinik aufzusuchen. Die Unter- 
suchung ergab folgenden Befund: 

Früh gealterte Frau sehr reduziertem Ernährungszustand. 
Schleimhäute blaß, schlechte Zähne, Zunge wenig belegt. Trommel- 
felle beider Ohren normal; bei Ansaugen Siegleschen Trichter gut 
beweglich. Tuben bei Durchblasung von Luft gut durchgängig. Bei 
genauer Hörprüfung wird auf beiden Ohren eine gleichmäßig starke 
Einschränkung der Hörfähigkeit für Flüstersprache auf festge- 
stellt. Die Knochenleitung wird etwas verkürzt gehört. Rinnescher 
Versuch Bei Prüfung des Hörvermögens mit dem elektrischen Ton- 
schärfemeßgerät Oto-Audion ist der Hörbereich von oben her stark 
eingeengt. Die obere Tongrenze liegt für Luft- und Knochenleitung 
bei Die Prüfung des Vestibularis mit Wasser von 18° ergibt 
keinen Anhalt für Störungen. handelt sich also eine reine Innen- 
ohrschwerhörigkeit mäßigen Grades. Eine dauernde Störung des 
Gleichgewichtsapparates war nicht nachweisbar. 
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vorliegenden Fall ist die therapeutische Normaldosis des Che- 
nopodiumöls weit überschritten worden. Normalerweise gibt man dem 
Erwachsenen bis 2mal Tropfen des Ols, besten Gelatin- 
kapseln. Die Tagesmaximaldosis für den Erwachsenen beträgt 1,0 
Tropfen. Bei dem reduzierten Allgemeinzustand der Frau wäre 
die einmalige Anwendung von Tropfen Chenopodiumöl nach An- 
sicht des Verfassers angebracht gewesen. Statt dessen wurde bei der 
ersten Kur die 6fache Menge, bei der zweiten Kur die 5fache Normal- 
dosis verabfolgt. Erst die zweite Kur führte einer Vergiftung, was 
Verfasser mit der kumulierenden Wirkung des Chenopodiumöls be- 
gründet. der deutschen Literatur hat Verfasser nur noch einen, 
vonOppikofer beschriebenen Fall gefunden, dem bei einer 
rigen Frau nach Einnahme von Chenopodiumöl auf einmal An- 
schluß die Vergiftung sich eine Schwerhörigkeit entwickelte. 
der ältere.ı amerikanischen Literatur sind noch vier weitere derartige 
Fälle beschrieben. 


Ausführlicher Bericht Münch. Med. Wschr. 1932, 1152. 


Referent: Taeger, Göttingen. 


Thallium-Vergiftung bei Selbstmordversuch mit Rattengift. 
(Zeliokörnern.) 


Von Unseld. 


Kreiskrankenhaus Göppingen wurden Selbstmordversuche mit 
Rattengift beobachtet und behandelt. 


Eine 24jährige Hausangestellte nahm 17. infolge Auseinan- 
dersetzungen mit ihrer Hausfrau selbstmörderischer Absicht einen 
voll „Zeliokörner“ ein. Das Präparat wurde Haushalt zur Mäusevergiftung 
verwendet, wurde auf einem Schrank der Küche aufbewahrt und war ohne 
weiteres leicht zugänglich. 

Nach der Einnahme des Giftes bemerkte das Mädchen zunächst gar 
nichts und arbeitete noch den ganzen Vormittag weiter. Nachmittags traten 
Übelkeit und heftige Leibschmerzen auf; das Mädchen wurde deshalb ins 
Krankenhaus eingewiesen. Der Selbstmordversuch wurde peinlichst ver- 
schwiegen, und zwar lange, bis nach Wochen durch den vollkommenen 
Haarausfall der Sachverhalt ans Licht kam. 

Die klinischen Erscheinungen, die bei der zarten, dürftigem Allgemein- 
zustand befindlichen Patientin auftraten, waren folgende: Ungewöhnlich 
schwere Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens, wochenlanges Vegetieren 
zwischen Leben und Tod, langanhaltender desolater Zustand, dann langsame 
Rückbildung der schweren Vergiftungserscheinungen. Hochgradige Abmage- 
rung bis zur Cachexie, 18,7 Gewichtsverlust. Subfebrile Temperaturstei- 
gerung Beginn. 

Vordergrund standen die Erscheinungen von seiten des Nerven- 
systems und des psychischen Verhaltens. Wenige Tage nach 
der Einnahme des Gifts traten sehr heftige neuralgische Schmerzen beiden 
Beinen auf, die durch Schmerzmittel keiner Weise waren. 
Nach einigen Wochen kam eine starke Atrophie der Beinmuskeln hinzu, ferner 
Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstämme und Erlöschen der Achilles-Seh- 
nen-Reflexe. Gleichzeitig machte sich mehr und mehr eine Ataxie und eine 
merkwürdige Steifigkeit Bewegungsablauf bemerkbar. bestand das 
Bild einer toxischen Auch Störungen des vegetativen 
Nervensystems waren vorhanden: kaum behebende 
Obstipation über mehrere Wochen hin, gleichzeitig kolikartige Leibschmer- 
zen. Kurzdauernde Ischurie. der Woche bestand ferner eine ausgespro- 
chene Pulsverlangsamung auf 50/Min., die später eine mehrere Wochen 
andauernde Tachycardie von 120/Min. überging. zentralen Störun- 
gen waren besonders bemerkenswert eine durch nichts beeinflussende 
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Schlaflosigkeit, triibsinniges und zeitweise triebhaftes Verhalten mit schweren 
Delirien und groBer motorischer Unruhe. fiel die Patientin bei scheinbar 
klarem Bewußtsein mehrmals zum Bett heraus oder schleppte sich trotz hoch- 
gradiger Ataxie triebhaft irgendeinen Winkel des Zimmers. Nach Wochen 
trat ein langsamer Umschwung ein; das psychische Verhalten wurde wieder 
geordnet. Über die ganze Zeit der schweren psychischen Störung bestand eine 
vollkommene Amnesie. Verlauf weiterer Monate bildeten sich die Er- 
scheinungen der Polyneuritis und der ataktischen Gangstörung wieder weit- 
gehend zurück. 

Genau Wochen nach Einnahme des Giftes trat ein vollständiger Haar- 
ausfallauf dem Kopf ein. Augenbrauen und -wimpern, sowie Achsel- und 
Schamhaare waren nicht betroffen. Nach mehrwöchiger Kahlheit wuchsen die 
Kopfhaare wieder gleichmäßig nach. Die Haut ganzen Körper und 
ferner die ganze Mundschleimhaut waren Beginn der Vergiftung stark aus- 
getrocknet. beiden Unterschenkeln bestand während der ersten Tage ein 
typisches Erythema nodosum, das sich nach kurzer Zeit wieder zurückbildete. 

Eine 29jährige Arbeiterin, die früher schon wegen hysterischer Er- 
scheinungen der Behandlung des Krankenhauses gewesen war, nahm An- 
fang März 1931 aus Lebensüberdruß eine ganze Packung grauer 
körner Name des Präparates, das sie damals eigens diesem Zweck 
einer Drogerie gekauft hat, läßt sich leider nicht mehr feststellen. Der 
Selbstmordversuch wurde bis zum später erfolgenden Haarausfall peinlich 
verschwiegen. Tage nach Einnahme des Giftes wurde die Patientin ins 
Krankenhaus aufgenommen. Nach ihrer Schilderung traten zunächst gar 
keine Erscheinungen auf; nach mehreren Tagen seien dann starke Müdigkeit, 
sowie heftige Leib- und Kreuzschmerzen aufgetreten. Als Tage nach Ein- 
nahme des Mäusegiftes die erwünschte Wirkung nicht eingetreten war, er- 
folgte ein neuer Suicidversuch durch Einnahme eines chlorhaltigen Wasch- 
mittels. Daraufhin sei sofort heftiges Erbrechen erfolgt, weitere Vergiftungs- 
erscheinungen seien nicht aufgetreten. 

Bei der Krankenhausaufnahme bestanden noch folgende Störungen: Ver- 
Schlossene depressive Stimmungslage, leichte Stuhlverhaltung und vollkom- 
Harnverhaltung, die noch mehrere Tage fortdauerte. Bereits beginnen- 
der Haarausfall auf dem Kopf, der nach wenigen Tagen zur vollständigen 
Kahlheit führte. Die Behaarung übrigen Körper war nicht betroffen. 
Nervensystem bestanden keine sonstigen schwereren Veränderungen. 
Alle Erscheinungen bildeten sich vollkommen zurück; nach einigen Wochen 
setzte wieder dichter Haarwuchs auf dem Kopfe ein. 


Ausführlichör Bericht in: Med. Welt 487. 


Autorreferat. 
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Fälle von Thallium-Vergiftung. 
Von Ludwig und Ganner. 


Beschreibung von Vergiftungsfällen, die alle durch Zelioratten- 
giftpräparate und zwar durch Einverleibung von 0,5, 0,7 (Paste) bzw. 
1,0 Thalliumsulfat hervorgerufen wurden. 


(30 Kraftwagenführer) hatte Anfang Oktober den Rest einer Packung 
Zelioweizenkörner verzehrt. Bei der Aufnahme 19. ziehende Schmerzen 
den Beinen und Kältegefühl den Füßen. Innere Organe außer altem Lungenbefund 
RR. 145/90. Urin Blutbild normal. 25. starker Ausfall des Kopf- 
haares. den folgenden Tagen fast vollständiger Ausfall der Kopf-, Achsel-, 
Schamhaare und der lateralen Augenbrauen, Extremitätenhaare stark gelockert. 
Stets subjektives Wohlbefinden. Die anfangs vorhandenen Beschwerden den Beinen 
waren verschwunden. und XI. Grundumsatz normal; Fehlen der spez.-dynam. 
Eiweißwirkung. Säurewerte Magensaft herabgesetzt. Weißes Blutbild 5000 Leuko- 
cyten, darin Eosinophile und 33% Lymphocyten. Dextrosebelastung normal. Koch- 
salzausscheidung nach Belastung mit nach Std. beendet. Wasserversuch nor- 
mal. Ende November wachsen zunächst noch auffallend dünne Kopfhaare nach. Zahl 
der Eosinophilen und Lymphocyten geht zurück. Ende Dezember kräftiges Haar, 
weißliche Querstreifen den Fingernägeln. Spez.-dynam. Eiweißwirkung erst 
August wieder vorhanden. 


(26 J., Bautechniker) erkrankte 20. XII. mit rasch 
heftigen Leibschmerzen, Ziehen ganzen Körper, intensiv ausstrahlenden Schmerzen 
den Beinen, nachdem gleichen Tage den Inhalt einer Tube Zeliopaste sich 
genommen hatte. Nach Woche Schlaflosigkeit, Miktionsbeschwerden. Harn 
Spur Albumen. 3.1.32 Haarausfall. entwickelte sich das Bild einer Polyneuritis: 
Reißende, ziehende und brennende Schmerzen den Beinen, besonders den Fuß- 
sohlen, den Zehen und der Gegend der Sprunggelenke. Mitte Januar ausgesprochene 
Kneifempfindlichkeit der Beinmuskulatur, besonders der kleinen Fußmuskeln. Grobe 
Kraft der Hüft- und Kniegelenksmuskulatur herabgesetzt, Entwicklung einer mit 
elektrischer Entartungsreaktion einhergehenden schlaffen Parese der kleinen Fuß- 
muskeln; Krallenstellung der Zehen. abgeschwächt. Distalwärts zu- 
nehmende Hypästhesie beiden Beinen, Anästhesie der Innenseite der Urter- 
schenkel. Eine Zeitlang deutliche Hyperästhesie den Fußsohlen. Pat. trat nur mit 
den Hacken auf. Die Hyperästhesie wich einer Hyp- bzw. Anästhesie. Leichte Emp- 
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findungsstörung Versorgungsgebiet der Rami ant. der Brustnerven. B.D.R. 
weiteren Verlauf Schwäche der Phonation (Recurrensneuritis). Zeitweise Blasen- 
störung. kein Thallium Harn finden. 27.1. Grundumsatz normal, 
spez.-dynam. Eiweißwirkung fehlt. Anfang Februar Haarausfall. Abdominelle Be- 
schwerden nicht mehr heftig. Säurewerte des Magens 5/18, etwas lebhafte und ver- 
tiefte Peristaltik. Subfebrile Temperatur. Blutausstrich bei 9700 Leukocyten nur 
51% Lymphocyten. Hartnäckige, schwer beeinflussende spastische Obstipation. 
Schlafstörung. Anfang März beginnender Haarnachwuchs mit vielen grauen Haaren. 
Fingernägel zeigen weiße Querstreifung. Nierenbelastungsproben normal. Ge- 
wichtsverlust. Blutbild 36% Lymphocyten bei 5430 Leukocyten. Allgemeinbe- 
finden gebessert trotz noch vorhandener schwerer Schlafstörung. Spontanschmerz 
den unteren Extremitäten ließ nach. 5000 Leukocyten, relative Lympho- 
cytose (51%). Anfang März beginnender kräftiger Haarwuchs; Miktionsbeschwerden. 
Hyperästhesie der Beinmuskulatur; spez.-dynam. Eiweißwirkung vorhanden und 
normal. 15. Entlassung noch reduziertem Zustand. Monate nach Beginn der 
Erkrankung nur noch atrophische Lähmung der plantaren kleinen Fußmuskeln mit 
entsprechender Bewegungsstörung der 


III. (27 J., weiblich) hatte sich zweimal den Inhalt einer kleinen Packung 
Zeliokörner einverleibt (Datum nicht näher angegeben). Tage vor der Aufnahme 
ins Krankenhaus (26. III. 32) plötzlich eintretende, allmählich heftiger werdende und 
ausstrahlende Schmerzen Rücken, Armen und Beinen. Gefühl des Eingeschlafen- 
seins und Abnahme der Kraft den Extremitäten. Augenentzündung, Verschlech- 
terung des Allgemeinbefindens. Pat. fühlte sich wie berauscht. Befund: Rötung der 
Bindehaut und Lidränder, Hornhautulcera bds. Puls 150. Lippen und Zunge etwas 
trocken. Urin Alb. Aldehyd —R. Sediment Leukocyten und Epithe- 
lien. Kneifempfindlichkeit, den stärker als den oberen, 
stärksten den kleinen plantaren Fußmuskeln. Gewisse Schmerzhemmung 
den Beinen. Facialisgebiet bds. schwach innerviert. Einige Tage nach der Aufnahme 
akute Verschlechterung des Kreislaufs. Die Akloholabusus neigende Psychopathin 
war zunächst schwer ansprechbar, affektlabil, leicht benommen, ließ Harn und Stuhl 
unter sich. Sprache matt, undeutlich artikuliert. Eine Verwirrtheitszustand 
mit Auffassungsstörung. Wochen nach Krankheitsbeginn Erscheinungen eines Kor- 
sakowsyndroms. plötzlich Haarausfall. der Aprilwoche einseitige 
Stimmbandparese, die erst Monat der Erkrankung Besserung zeigte. Ausge- 
sprochene Schwäche der mimischen Gesichtsmuskulatur. Lange Zeit bestehende 
Ataxie den Extremitäten. Rötung und Schwellung der Haut der Umgebung der 
Nägel und der Phalangealgelenke der Hände. Nach Woche Abklingen dieser Erschei- 
nungen und grob-lamelläre Schuppung. Später weißliche Querstreifung den Nä- 
Harn, Stuhl und Haaren weder Thallium noch finden. 
Normaler Grundumsatz; spez.-dynam. Eiweißwirkung herabgesetzt. Säurewerte 
Magensaft 11/25. den folgenden Wochen Besserung des psychischen Zustandes, 
kräftiges Nachwachsen der Haare. Atrophie der Ober- und Unterschenkelmuskulatur; 
die Sehnenreflexe verschwunden. Bds. sich entwickelnde Spitzfußstellung. dem 
paretischen Gebiet elektr. Erregbarkeit herabgesetzt bzw. aufgehoben. Sensibilität 
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intakt. den Fußsohlen wird spitz und stumpf verwechselt. Juni noch Ruhe- 
puls von 80—100, geringgradige Albuminurie, Gewichtsabnahme von Keine 
wesentlichen Veränderungen Blutbild während der Krankheit. Spez.-dynam. Ei- 
weißwirkung nach wieder normal, Verlauf dieser Zeitspanne keine 
Menstruation. Nach Jahr die ersten Gehversuche. Monate nach der Intoxi- 
kation noch deutliche Paresen den unteren Extremitäten. 


Eine gewisse Einheitlichkeit des Symptomenkomplexes dieser 
Fälle, bei denen jedesmal die anamnestischen Daten teils irreführ- 
ten, teils verschleiert wurden, ist nicht verkennen. Der charak- 
teristische Haarausfall tritt erst 12—20 Tage nach der Gifteinnahme 
Erscheinung. Gewisse charakteristische Symptome müssen jedoch 
den Verdacht auf eine Thalliumvergiftung schon früher erwecken: Par- 
ästhesien oder Schmerzen Bereich der Extremitäten meist bis 
Stunden nach Giftaufnahme, vor allem den unteren Gliedmaßen; 
abdominelle Beschwerden Form kolikartiger Schmerzen und hart- 
näckiger spastischer Obstipation, der nicht selten Diarrhöen voraus- 
gehen. Mitunter Brechreiz oder tagelang anhaltendes Erbrechen. 
Nierenschädigung sowie Tachycardie dürften nach Ansicht des Ver- 
fassers Ausdruck einer Parenchymgiftwirkung sein. Schlaflosigkeit 
und Blasenstörungen runden das Bild ab. 


folgen differentialdiagnostische Erwägungen gegenüber Tabes, 
Intoxikationen mit Blei, Arsen, Alkohol und Quecksilber. Patho- 
logisch-anatomische Veränderungen bei Thalliumvergiftung, welche 
die neurologischen Erscheinungen erklären könnten, sind nicht mit 
Sicherheit anzugeben. Bevorzugte Schädigung der Stammgang- 
lien ist wahrscheinlich. Die sensiblen Reizerscheinungen sind Aus- 
druck einer Polyneuritis, die Fällen degenerativ-atrophischer 
Lähmung führte. Fall muß offen bleiben, inwieweit einer- 
seits das Thallium, andererseits der Alkohol die polyneuritischen Be- 
schwerden verursacht haben können; das gleiche gilt für das Korsa- 
kowsyndrom. Hirnnerven sind selten befallen. jedem Fall fand 
sich eine Aufhebung bzw. Herabsetzung der spez.-dynam. Eiweißwir- 
kung. Fast alle Symptome des Vergiftungsbildes können als Folge 


einer Einwirkung des Thalliums auf das vegetativ-endokrine System 
angesehen werden. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsch. Arch. klin. Medizin, 176, 
188, 1934. 
Referent: Pabst, Göttingen. 
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Ein Fall von Vergiftung durch Inhalation von Salpetersäure-Dämpfen. 
Von Schüßler. 


Ein 24jähriger Mann, Hilfsarbeiter einer graphischen Anstalt, 
war 22. 1934 damit beschäftigt, einen fassenden Ballon 
mit rauchender Salpetersäure über eine schmale, Stufen zählende 
Treppe den Keller transportieren. Aus ungeklärten Gründen 
platzte der von Eisengeflecht geschützte Ballon gleich Beginn der 
Stiege. Patient holte sogleich Sägespäne herbei, die ausgeflossene 
Säure bestreuen. arbeitete ungefähr eine halbe Stunde den 
durch die unsachgemäße Behandlung noch verstärkt entstehenden 
Salpetersäure-Dämpfen. Nach der Arbeit fiel der Umgebung die 
blaue Verfärbung des Patienten auf. selber klagte dieser Zeit 
nur über Augenträufeln. hatte keine Atembeschwerden. Nur 
linken Fuß war eine schmerzhafte Verätzung entstanden. Deswegen 
wurde der Patient ins Arbeiterunfallspital gebracht, die Ätzwunde 
behandelt wurde. Erst der Nacht, ungefähr Stunden nach dem 
Unfall, bekam Patient Hustenreiz und spuckte schleimiggelbe Massen 
aus. Gleichzeitig traten Atemnot und Schmerzen beim Atmen auf. 
sich diese Beschwerden steigerten, wurde Patient nächsten Tag 
unsere Klinik überwiesen. 

konnten Stunden nach dem Unfall folgende Befunde er- 
eben: 

Patient konnte nur sitzender Stellung Bette bei schwerer 
Atemnot und Cyanose verweilen. Die Akren kühl, die Haut mit feuch- 
tem Schweiß bedeckt, die Venen der Peripherie mäßig gut gefüllt. 
den sichtbaren Schleimhäuten war eine deutliche Reizung be- 
merken, insbesondere eine deutliche Konjunktivitis. der äußeren 
Haut fanden sich den Händen gelbliche Verfärbungen und Brand- 
wunden Grades linken Fußrücken. Die Lungen beiderseits maxi- 
mal gebläht; Herzdämpfung nicht nachweisbar. Über der ganzen Lunge 
verschärftes Vesikuläratmen mit verlängertem Exspirium und fein- und 
mittelblasigen konsonierenden Rasselgeräuschen. Röntgenologisch ent- 
sprechend dem klinischen Befund die ganze Lunge von erbsengroßen 
Herdschatten mit wolkigen Verdichtungen übersät. Herztöne äußerst 
leise, Tachycardie; Akzentuation des Pulmonaltones. Puls weich, 
leicht unterdrückbar. 

Auch bei uns entleerte der Patient größere Mengen eines schlei- 
migen gelblichen Sputums. Die weitere Untersuchung ergab eine Ver- 
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mehrung der Erythrozyten auf 8000000, Sahli 125, F.I. 0,8, Leuko- 
zyten 24400 mit starker Linksverschiebung. Blutsenkungsgeschwin- 
digkeit entsprechend der Vermehrung der Erythrozyten etwas ver- 
langsamt Reststickstoff nicht erhöht. Spektroskopisch konnten 
wir einen Absorptionsstreifen Rot, dem Methämoglobin entspre- 
chend, nachweisen. Der Harnbefund zeigte Albuminurie; Sediment 
reichlich Leuko- und Erythrozyten sowie granulierte und hyaline Zy- 
linder. 

Der weitere Verlauf war überraschend günstig. Therapeutisch 
vor allem Sauerstoffzufuhr, Aderlaß, kreislaufstärkende Mittel 
sowie Solvochin; nach Tagen Abnahme der Erythrozyten zur 
Norm; spektroskopisch Verschwinden des Absorptionsstreifens des 
Methämoglobins; röntgenologisch weitgehende Aufhellung beider 
Lungenfelder, mit dementsprechend fast vollständigem Fehlen der 
Rasselgeräusche; normale Herzdämpfung feststellbar. Patient konnte 
nach Ablauf von weiteren Tagen geheilt entlassen werden. 

Der beschriebene Fall entspricht seinem Verlauf den Schrif- 
tum erwähnten Fällen von Inhalationsvergiftungen, die sich beim Ver- 
schütten von Salpetersäure ereigneten. Klinisch erwähnenswert er- 
scheint uns die nicht beschriebene Vermehrung der Erythrozyten, als 
Zeichen der Bluteindickung, sowie der sichtbare Nachweis des Methä- 
moglobinspektrums Blut. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Schüßler, Wien. Medizin. 
Klinik. 
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Lichen ruber planus nach Natronlaugenverätzung. 
Von Stanka. 


Verf. berichtet über einen Fall von Natronlaugenverätzung, der dermato- 
logisches, gynäkologisches und unfallversicherungstechnisches Interesse be- 
sitzt. folgendem ist nur auf den Vorgang und die Folgen der Verätzung 
eingegangen. 

August 1932 wurde die Hautabteilung eine 53jährige Patientin 
eingeliefert, deren Anamnese folgendermaßen lautete: 

Bei Aufräumungsarbeiten war sie durch ein schadhaftes Oberlicht 
tief einen ebener Erde stehenden, offenen Sudkessel einer Seifenfabrik 
gefallen. Durch einen glücklichen Zufall war der 5000 Liter fassende 
Kessel nur zum Teil gefüllt und nicht unter Feuer. Der Inhalt bestand aus 
22proz. Natronlauge von Zimmertemperatur, die nach Ausschöpfen der Kern- 
seife und Aussalzen des Leims übrig geblieben war. der Oberfläche fand 
sich eine etwa neutral reagierende Schaumschicht; der Innenseite, beinahe 
bis zum Rande des Kessels reichend, klebte ein 5—10 dicker Belag von 
Schaum, Fettresten und Schmutz. Dieser verhinderte, Verein mit der 
Tiefe des Kessels und der durch die Lauge bewirkten Glättung der Haut, die 
sofortige Rettung. dauerte 5—10 Min. ehe die Frau herausgezogen erden 
konnte. Die Kleider waren derweilen wie Zunder zerfallen. 

Bei der Aufnahme bot sich Bild: Eine Klimakterium stehende 
Frau, die etwas chockiert ist; Sensorium frei. Der Puls ist etwas beschleu- 
nigt, aber gut gefüllt. Die Haut des Gesichts ist mit zahllosen, bis 0,5 
Durchmesser betragenden hellroten Flecken und grauweißen Schorfen be- 
deckt. Beide Augenlider sind stark verschwollen, die Hornhäute sind unver- 
letzt. Die Ohrmuscheln, der Naseneingang, die Lippen- und Mundschleim- 
haut und die Zunge sind bis auf Rachen, Kehlkopf und die Gehörgänge ver- 
ätzt und verschorft. Der übrige Körper ist weniger dicht, die Extremitäten 
nur den Beugeseiten etwas stärker; die unteren Extremitäten sind fast gar 
nicht mit Ätzschorfen bedeckt. den beiden Achseln aber und unter den 
beiden Brüsten finden sich eine Reihe von erbsengroßen, scharf begrenzten, 
mehr gelblichen Herden. Die Haut der Innenseite der großen und kleinen 
Labien, der Clitoris und der Mucosa vaginae bis oberhalb des Introitus 
zeigt ziemlich dicke, diffus grau-gelbe Ätzschorfe. Dies wird besonders her- 
vorgehoben, nach Ansicht des Verfassers durch die Höhe und die Rich- 
tung des Sturzes bedingt, die kaudalwärts offenen Hautpartien besonders be- 
troffen wurden und die Lauge wohl direkt den Vaginalschlauch hineinge- 
preßt wurde. Außerdem fanden sich als direkte Folgen des Sturzes eine 
Fraktur des Steißbeins, sowie Hämatome und Hautabschürfungen. 
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Schwer erklarbar ist die Tatsache, daB nur bestimmten und umschrie- 
benen Hautpartien Atznekrosen bestanden, während ausgedehnte Hautab- 
schnitte, von denen man annehmen muß, daß sie längere Zeit mit dem Kessel- 
inhalt Berührung standen (z. die Haut der unteren Gliedmaßen), keine 
solchen Ätznekrosen aufwiesen. Dies ist vielleicht durch einen verschiedenen 
Widerstand der Haut erklären; auch kann man nach Ansicht des Verfas- 
sers eine wechselnde Konzentration der Lauge den verschiedenen Schich- 
ten, annehmen. Was die Verätzung des Genitales der Patientin anbelangt, 
ist den einschlägigen Werken ein derartiger Fall noch nicht beschrieben. 

Besondere verdient dieser Fall nun vor allem deshalb, weil 
der Verätzung eine folgte, die und für sich seltener 
Art ist, und deren Entstehung aus einer Natronlaugenverätzung bisher kaum 
beobachtet wurde. Während die Ätzgeschwüre, zum Teil mit leichter Narben- 
bildung, abheilten, schossen der dritten Krankheitswoche typische Lichen 
ruber planus-Knötchen, zuerst Bereich der eben entstandenen Narben 
der Unterarmbeugeseite auf. Über das Krankheitsbild bestand kein 
Zweifel; Gruppen beieinanderstehende, polygonal begrenzte, bräunlichrote, 
derbe, plane, zentral eingedellte Knötchen. Das Exanthem nahm den fol- 
genden Wochen, besonders der 10.—15. Woche trotz sofort einsetzender 
Therapie und befiel besonders die verätzt gewesenen Partien der Ohrläpp- 
chen, Achselhöhlen, Unterbrustgegend und das Gesäß, griff auch auf den 
Stamm und die Gliedmaßen über und ließ nur die obere Brust und Rücken- 
gegend frei. der Bauchhaut bildeten sie deutliche, zum Teil vollständige 
Kreisbögen; zwischen den Brüsten bestanden sie strichförmiger Anord- 
nung. Auch den großen und kleinen Labien, zwischen denen sich zahl- 
reiche Narbenzüge spannten, befanden sich zarte, weinrote, den andern ähn- 
liche Knötchen. der Innenfläche der kleinen Schamlippen waren zwei 
linsengroße, schmierig belegte, oberflächliche Schleimhauterrosionen bemer- 
kenswert. 

Verfasser erwähnt zum Schluß, daß der Literatur Fälle von Lichen 
ruber planus nach Verätzung beschrieben sind, daß sich aber nie 
Natronlaugenverätzungen handelte. Was den Lichen der Vulva anbelangt, 
ist auch bei Stöckel ein derartiger Fall nicht beschrieben. Interessieren 
kann von den noch folgenden unfalltechnischen Erörterungen vielleicht 
die Ansicht von Heller (Med. Klin. 1907, Nr. 7): „Der Lichen ruber kann 
nicht als Unfallfolge betrachtet werden, keine Infektionskrankheit ist; 
die Lokalisation einer frischen Narbe ist nur Ausdruck einer allgemeinen 
Diathese.“ Gegensatz hierzu steht die letzter Zeit, besonders von Lip- 
schütz vertretene Auffassung, daß Lichen ruber, genau wie Psoriasis, eine 
Infektionskrankheit sei, bei der die Hauterscheinungen gewissermaßen nur 

des Organismus latent befindlichen dermatotropen Virus dar- 
stellen. 


Ausf. Bericht: Wiener med. Wochenschrift Nr. 50, 1934, 1850. 
Referent: Diefenbach, Bochum. 


516 


Ein Fall von Bromo-(Jodo-)derma tuberosum. 


Von Diefenbach. 
Mit Textabbildung. 


ausgesprochene Fälle von Bromo- oder Jododerma tuberosum. nicht 
sehr häufig sind, sei Folgenden ein Fall mitgeteilt, der mancher Hinsicht 
Interesse hat, wenn auch nicht geeignet ist, die Pathogenese der Brom- 
und Jodausschläge weiter klären. 


Nach einer zusammenfassenden Darstellung von Gottron der Zeitschr. 
ärztliche Fortbildung 1934, 167 ist vielenPunkten noch sehr ungeklärt, welcher 
unter der Vielheit der vorliegenden oder möglicherweise vorliegenden Faktoren für die 
Entstehung der Einzeleffloreszenz maßgebend oder notwendig ist. Sicher ist aber wohl, 
daß bei der nötigen Anreicherung des Organismus Brom bzw. Jod 
Verhältnisse nicht die entscheidenden sind. Bei der Verdrängung des Chlors durch 
das Brom oder Jod wird sich das letztere vor allem größerer Menge finden, 
das Gewebe chloridreich war. diesen Geweben gehört auch die Haut. 

Unklar ist man sich weiterhin, inwieweit die Bromanreicherung abhängig ist von 
Resorptionsstörungen und Ausscheidungsbehinderungen. Für die Bedeutung der Re- 
sorptionsstörung spricht das Auftreten des Bromoderm bei Bromzufuhr nach 
Magencarzinomoperationen, wie Gottron beobachtet hat. Weiterhin haben 
Chirivino undPasini bei Achlorhydrie und Hypazidität Ähnliches beobachtet. 
Bedeutung für das Zustandekommen des Bromexanthems mißt der regel- 
widrigen Ausscheidung bzw. Umformung dieses Halogens Bereich des Follikelappa- 
rates bei. Die Tatsache aber, daß auch Bromoderme der Mundhöhle auftreten kön- 
nen, zeigt, daß das Auftreten von Bromodermen nicht das Vorhandensein von funk- 
tionierenden Follikeln und Talgdrüsengewebe gebunden ist. Vordergrund der patho- 
genetischen Betrachtungen steht die Annahme einer Reizung der Epidermis und Kutis 
durch das zirkulierende Halogen und zwar dann, wenn auf einen Reiz irgendeines 
Hautbezirkes hin, insbesondereinfolge eines Reizes der Hautgefäße, Ort Reizung 
eine Kumulation des Bromesstatthat (Bloch und Tenschio). Bloch glaubt,daß 
dazu eine Gefäßwandverletzung notwendig ist, während Gottron einfach eine 
Kreislaufänderung, etwa Sinne einer Peristase, ohne anatomische Gefäßverletzung 
für hinreichend hält. Hierfür spricht seiner Auffassung nach die Lieblingslokalisation 
der Bromoderme Bereich des unteren Drittels des Unterschenkels mitder hier herr- 
schenden schlechteren Blutversorgung. Nach Bloch nicht die lokalisierte 
Blutanhäufung, sondern muß noch eine Sensibilisierung der Haut vorhanden sein. 

Haxthausen hingegen macht die Staphylokokken der Hauptsache als 
bei den Bromodermen verantwortlich, wobei das Brom nur das 
Terrain für diese Fähigkeit vorbereiten soll. Gottron, dernach Zufuhr von Brom 
Bromoderme Bereich eines Impetigo contagiosa sich entwickeln sah, stelltdie Frage 
zur Diskussion, man dem Impetigo contagiosa nicht einfach nur einen unspe- 
zifischen Reiz erblicken soll, der infolge der bei dieser Affektion vorhandenen lokali- 
sierten Kreislaufstörung eine Bromanreicherung ermöglicht. 

Nach diesen mehr allgemeinen pathogenetischen Ausführungen sei kurz 
die Krankengeschichte einer 32jährigen Kranken mit ungewöhnlich umfang- 
reichen subakuten tuberösen Exanthemen nach Zuführung von großen Dosen 
Brom und Jod geschildert: 

Jahre zuvor war bei dieser Kranken eine tertiäre Lues Nasen- 
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Rachen-Raum festgestellt worden, derenthalben mehrere kombinierte Wis- 
mut-Salvarsan-Kuren durchgeführt wurden, ohne daß die Wassermannsche 
negativ wurde. Außerdem litt die dürftigem Allgemeinzustand 
befindliche Kranke seit 1925 Schlaflosigkeit, die Anlaß zur Zuführung 
großer Mengen von Schlafmitteln gab. Bei der Herbst 1934 
klinischen Aufnahme stellte sich nach der Entwicklung der Hautexantheme 
heraus, daß die Kranke Laufe des letzten Jahres sich etwa ein 
Kilogramm Jodkali zugeführt hatte. Nach der Aufnahme war ihr mit Rück- 
sicht auf die seropositive Lues auch noch Jod und außerdem wegen der be- 
stehenden Schlaflosigkeit Bromnatrium mit verschiedenen Schlafmitteln ver- 
abreicht werden. ganzen hatte sie etwa Brom letzten Vierteljahr 
sich genommen. Der Allgemeinzustand wurde immer schlechter, wobei 
insbesondere darauf hinzuweisen ist, daß die Kranke nur noch höchst un- 
genügendem Maße Nahrungsmittel sich nahm. Hierdurch kam dann 
(wie der von Band 125 dieser Zeitschrift beschrie- 
benen medizinalen Bromidvergiftung) durch das Fehlen des Chlors einer 
prozentual noch viel stärkeren Anreicherung Brom und Körper, 
als der Menge der zugeführten Medikamente entsprach. Infolge dieser 
Umstände kam dann ziemlich plötzlich, vor allem Bereich der Extre- 
mitäten zahlreichen subakuten geschwulstartigen Granulomen mit pustu- 
löser Umwandlung Bereich ihrer Oberfläche. Diese Granulome waren 
unregelmäßig rundlich, erreichten einen Umfang von bis mal und 
erhoben sich über die umgebende Haut bis (s. Abbildung). Akne- 
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artige Effloreszenzen waren der gesamten Hautdecke nicht vorhanden. 
Diese Granulome wurden zunächst als gummöse Gebilde an- 
gesprochen und entsprechend dieser Diagnose weiter mit Jod behandelt. Die 
Folge davon war das Auftreten eines Jod-Bromismus, bei dem ausgepräg- 
tester Weise Apathie, Stumpfsinn und Gedächtnisschwäche bestanden. Die 
Nahrungsaufnahme war fast unmöglich, die Stuhltätigkeit wurde außerordent- 
lich träge und die Benommenheit hochgradig, daß die Kranke während 
zwei Tagen unter sich ließ. diesem Stadium wurde der Dermatologe zu- 
gezogen, der die Hautveränderungen als tuberöse, durch Brom und Jod be- 
dingte Granulome bezeichnete. Die diesbezügliche Medikation wurde ab- 
gesetzt und dauerte nun noch 3—4 Wochen, bis das Sensorium wieder 
vollkommen frei war; erst nach Monaten waren die Granulome unter Hin- 
terlassung zarter Narbenbildung zur Abheilung gelangt. Neben der Ab- 
setzung der betreffenden Halogene erfolgte Röntgenbestrahlung der Gra- 
nulome und Bedeckung mit indifferenten Salben. 

Der Allgemeinzustand der Patientin besserte sich nur sehr langsam; auch 
heute befindet sich die Patientin noch einem Erholungsheim. 


Anschrift des Verfassers: Diefenbach, Bochum, Krankenhaus 
Bergmannsheil, Hattingerstr. 


Medizinale Wismut-Vergiftung. 
Von Hoffmann. 


Der Aufsatz von Hoffmann bringt zunächst eine historische Über- 
sicht über Wismutvergiftungen, derenthalben dieser Aufsatz einem kurzen 
Referat gebracht werden 


Wismut wird seit dem 18. Jahrhundert als Medikament und als Kosmetikum 
verwendet. Schon 1831 macht Schmidt (Zit. Zollinger, Bruns Beitr. 
kl. Chirurg. Bd. 77) darauf aufmerksam, daß durch Schminke Intoxikationen hervor- 
gerufen werden. Trousseau und Pidoux (Traité Therapie, Tome Paris 
1891) führen diese auf nachgewiesene Verunreinigungen mit Arsen, Antimon und 
Anderem zurück. 1882 empfahl Kocher (Zentralbl. Chirurg. 1882) Wismut als 
Wundstreupulver, sah dann aber Vergiftungsfälle, davon einen mit tödlichem Aus- 
gang. Späterhin verwandte eine proz. Wismutlösung. Auf dem Chirurgenkongreß 
berichtet 1883 bei einer Aussprache mit Riedel, daß Nephritiden, Enteri- 
tiden und eine Stomatitis beobachtet habe. Riedel (Zentralbl. Chirurg. 1883 Nr. 23) 
fand nach Anwendung von mehr als Wismut dasselbe. Israel berieselte das 
Operationsfeld einer Carzinomdrüsen erkrankten Patientin mit 2%, später mit 
proz. Bi-Lösung. kam einer gangräneszierenden Stomatitis und nach etwa 
Monaten entstanden der Umgebung des Operationsfeldes kirschkerngroße schwarze 
die Wismut enthielten. Jahr nach der Operation war noch ein schwarzer 
Wismutsaum sehen. Auch aus der folgenden Zeit wird über Vergiftungen berichtet. 

Selbst als dann besondere Wismutpräparate aufkamen, das Dermatol, das 
1891 als Wundstreupuder die Therapie eingeführt wurde, gab immer noch einzelne 
Über eine Dermatolvergiftung mit tödlichem Ausgang berichtet 
Dorn (Bruns Btrg. kl. Chir. Bd. 70). 1906 trat Beck (Illinois State Journal 1906) 
dafür ein, Wismut Pastenform eiternde und tuberkulöse Fisteln in- 
jizieren. hatte 1908 182 Fälle ohne nennenswerte Zwischenfälle behandelt. Hift 
(Mitt. Ges. inn. Med. Kinderh. Wien 1912) sah dann aber einen Vergiftungs- 
fall mit schweren Allgemeinerscheinungen, hohen Temperaturen und Schleimhaut- 
pigmentationen. Warfild (Am. Journ, science 1912 Nr. 144) sah nach Injek- 
tion von Wismutpaste eine Abszeßhöhle des Illiopsoas bei einem jährigen 
Mädchen nach Tagen einen Wismutsaum, späterein Wangengeschwür mit Abklatsch- 
geschwür der Zunge. teilt die Vergiftungserscheinungen Stadien ein, gut- 
artig: Wismutsaum, mäßigschwer: mit Stomatitis und schwer: mit chronischer 
Stomatitis, Fieber, Erbrechen, Schluckbeschwerden, Diarrhöen und Albuminurie. 
konnte bei seinem mitgeteilten Fallauch Wismut Urin nachweisen. macht 
darauf aufmerksam, daß der amerikanischen Literatur bis 1912 bereits Todes- 
fälle durch Wismutvergiftungen bekannt waren. Kocher sah nach Injektion von 
720 proz. Wismutpaste, die Wochen einer Abszeßhöhle blieb: Zahnfleisch- 
saum, Albuminurie und desquamative Nephritis. Nach Entfernung der Paste trat 
wenigen Wochen Heilung ein. 

Als Antiluetikum wandte Balzer (ohne Literaturangabe, Ref.) dann als 
Erster das Wismut an. gab seine Versuche aber wegen einer falsch gedeuteten Be- 
obachtung wieder auf. 1921 berichteten dann Sacerac und Levaditi (Ann. 
Pasteur Jg. Nr.1) über Heilung der experimentellen Kaninchen- 
syphilis durch Injektion von Kalium-Natrium-Wismuttartrat. Als dann sie und 
andere gute Heilerfolge bei menschlicher Lues hatten, wurde die Behandlung 
Frankreich, später auch Deutschland und anderen Staaten häufig angewendet. 
1924 waren bereits 130 verschiedene Wismutpräparate Handel. Damit gleich- 
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laufend nahmen natürlich auch die Vergiftungsfälle Zahl zu. Verf. berichtet 
Folgenden dann über die der Literatur vermerkten Fälle, über die Theorien und 
Beobachtungen und über die Abhängigkeit aller durch Wismut gesetzten Veränder- 
ungen von Dosis, Art und Zeit der Applikation usw. Neben den immer wiederkehren- 
den Fällen von Stomatitis, Enteritis und Nephrititis werden auch Wismutspeicher- 
ungen der Haut beschrieben: Wismutablagerungen Leukoplakien, blau-schwarze 
Färbung abheilender Papeln, auch Pigmentflecke bis Handtellergröße, die nach 
Absetzen der Medikation allmählich verschwinden. Blut findet sich bei Wismut- 
kuren mehrfach Rückgang der Erythrozytenzahl und des Blutfarbstoffes. Schließlich 
wurden auch Metro- und Menorrhagien gesehen. nach Anlegen und und Größe des 
Wismutdepots wird ganz verschieden langes Verweilen Körper beobachtet. 
ließ sich fast regelmäßig ein halbes Jahr allen Körpersäften und röntgenologisch 
manchmal bis Jahren nach der Applikation nachweisen. 

folgt nun die Darstellung eines Oskar-Ziethen-Krankenhaus 
Berlin-Lichtenberg beobachteten Falles, der hier gekürzt wiedergegeben sei: 
Bei einer Jahre alten Patientin, deren Anamnese nichts über eine vene- 
rische Infektion enthielt (drei Kinder leben und sind gesund), wurde vor 
einem Vierteljahr Blut eine stark positive Wassermannsche Reaktion ge- 
funden. Eıne Wismutkur wurde bei ihr ohne Nebenerscheinungen durchge- 
führt. Als dann die Wa.-R. Blut noch stark positiv war, wurde eine zweite 
Kur mit Bismugenol-Tosse eingeleitet. Tage nach der Injektion cm?) 
trat plötzlich Stomatitis und Fieber bis 40° auf. Tag vor der Ein- 
lieferung waren Schluckbeschwerden und Schmerzhaftigkeit der Mundschleim- 
haut, des Zahnfleisches und der Zunge aufgetreten. fanden sich außerdem 
Kieferklemme, geschwollene regionäre Lymphdrüsen und ein Wismutsaum; 
auf der geschwollenen Zunge war ein etwa dicker schmutzig-gelber Be- 
lag; starker Foetor ore. bestand kein Speichelfluß. Die sonstige Unter- 
suchung ergab keinen krankhaften Befund. Die Temperatur betrug 38° 
die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen war beschleunigt 
(45 nach Westergren). Blut fanden sich 9400 Leukozyten. Nach 
Tagen fiel die Temperatur ab, die Drüsenanschwellung und Kieferklemme 
gingen zurück. Die Schmerzen blieben unverändert stark. Auch die Zunge 
blieb noch geschwollen, daß die Eindrücke der Zähne sehen waren. 
Nachdem der Belag sich gelöst hatte, sah man den Papillen schwarze 
Ablagerungen. Zungengrund rechts war ein bohnengroßes Geschwür 
mit dunkler Umrandung feststellbar. Auffallend war überhaupt die stärker 
Beteiligung der rechten Seite, auf der die Patientin schlief. Nach Tage 
klangen fast alle Symptome ab. Rechts jedoch Molaren bildete sich 
ein sehr schmerzhaftes Geschwür, der Wangenschleimhaut ein Abklatsch- 
geschwür, beide mit schwarzem Rand. Nach weiteren Tagen war die 
Zunge abgeschwollen und die subjektiven Beschwerden gebessert; die Wis- 
mutverfärbungen blieben unverändert und das Abklatschgeschwür war auf 
Pfennigstückgröße angewachsen. Tage später bei der Entlassung, war 
die Patientin beschwerdefrei; die Ulcera waren Abheilen. Bei einer Vor- 
stellung nach mehreren Wochen war noch ein leichter Wismutsaum vor- 
handen; nach Jahren sah man nur noch die Narbe der rechten Wangen- 
schleimhaut. 

Verfasser läßt offen, ein schnelles Aufeinanderfolgen der Injek- 
tionen für die recht schweren Erscheinungen anzuschuldigen ist. 
innert dann die Beobachtungen von Aja (Act. dermo-sifiliogr. Jg. 18, 
Nr. Jg. 20, 531), der das Auftreten einer Vergiftung sah, nachdem bei 
der Injektion eines ganz andern Medikaments ein altes Wismutdepot 
Glutäus angestochen worden war. 


Ausführlicher Bericht: Inauguraldissertation, Berlin 1933, von Bern- 
hard Hoffmann, Referent: Diefenbach, Bochum. 
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Tödliche Solganal-Vergiftung mit Solganal 
Von Stefan Goldhammer. 


Die Anwendung von Goldpräparaten bei chronischen Infekten wird immer 
hiufiger. Allgemeine Symptome (Fieber, Schiittelfrost, Kopfschmerz) und 
Herdreaktionen (Schmerzsteigerung usw.) sind als Folgen bekannt. Auch als 
toxisch aufzufassende Symptome, die unter dem Begriff Biotropismus (z. 
Virulenzsteigerung unspez. Erreger) zusammengefaßt werden, sind bekannt. 
Das sog. „Erythem des Tages“, die „Goldgrippe“, gewisse Neuralgien, 
Zoster, Conjunctivitis und Agranulozytose werden dazu gerechnet. Andere 
Erscheinungen von seiten des Darmes, Toxicodermien und Blutveränderungen 
sind nach Angabe des Verf. als Zeichen von Vergiftung durch Gold oder infolge 
erworbener Überempfindlichkeit aufzufassen. Auch Exantheme wurden nach 
Gold beobachtet. 


folgt die Beschreibung eines Vergiftungsfalles durch sehr kleine Men- 
gen von Solganal 


handelt sich eine 47jähr. Frau, die bis vor Jahren bis auf ge- 
legentliche Erkältungen stets gesund war. 1924 Appendektomie und Opera- 
tion wegen Senkung des Uterus. 1927 allmählicher Beginn von Schmerzen 
der rechten Schulter und rechten Knie. Keine Rötung oder Schwellung 
der Gelenke, kein Fieber. Zunächst ambulante Behandlung mit Verringerung 
der Beschwerden. Später gleiche Erscheinungen den Hand- und Finger- 
gelenken und rechten Sprunggelenk. Schubweises Auftreten von Schmer- 
zen ohne Fieber. Seit zwei Jahren auch stärkere Schwellung und Rötung der 
Gelenke sowie Fieber. Die angewandten physikalischen Behandlungsmethoden 
waren ziemlich erfolglos. Bei Beginn der Solganal-B-Behandlung Schwellung 
der Hand- und Phalangealgelenke wie auch der Sprunggelenke. Starke Ein- 
schränkung der Gelenkbeweglichkeit. Hohe Schmerzempfindlichkeit der Ge- 
lenke bei Bewegungen. Innere Organe ohne Abweichungen von der Norm. 
Die Verabreichung von Salizylpräparaten und Pyramidon sowie Biersche Stau- 
ung über zwei Monate ließen die Beschwerden verschwinden, die aber nach 
Absetzen der Arzneimittel sofort wieder auftraten. Die Patientin erhielt nun- 
mehr zweimal wöchentlich intramuskulär Solganal beginnend mit 0,01 
(zweimal), dann langsam ansteigend 0,01 bis 0,08. Objektives und 
subjektives Befinden unverändert. Abend des letzten Injektionstages 
(11. Mai) Ohnmacht, Zyanose; Temperatur 39° Folgetage klein- 
fleckiges hellrotes Exanthem Rumpf, Bauch und den Extremitäten. 
Mit dem Auftreten des Exanthems, das 16. Mai geschwunden war, völlige 
Beschwerdefreiheit. 17. Mai diffuse Schmerzen Abdomen. Erbrechen; 
Tage breiige Stühle. Leichte Temperaturen. 18. Mai Er- 
brechen häufiger, Stühle, dünnflüssig und stinkend. Abdomen gut ein- 
drückbar; Verlauf des Colons Druckempfindlichkeit. Temperatur 40°C. 
19. Mai 20—30 flüssige Entleerungen. Die therapeutischen Maßnahmen 
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sind erfolglos. Kreislauf intakt. 20. Mai schleimig-eitrige Stühle. Deut- 
liche Austrocknungserscheinungen. 21. Mai Stühle 
dünnflüssig, graugriin verfärbt und schleimhaltig. Benzirin Stuhl schwach 
—-. Mikroskopisch Stuhl sehr viel Leukozyten. Harn Blutaus- 
strich starke Linksverschiebung Stabk.) bei normaler Gesamtleukozyter- 
zahl. Senkung der roten Blutkörperchen beschleunigt. 22. Mai weitere Ver- 
schlechterung. Steigende Pulsfrequenz, häufige Durchfälle. Subcutane Flüs- 
sigkeitszufuhr wegen der zunehmenden Exsiccation. Opium. 23. Mai 
bakteriologische Stuhluntersuchung. gelang lediglich der Nachweis von 
Coli und einiger gram-positiver Kokken. 24. Mai Herz und Lungen rönt- 
genologisch Zunehmender Verfall und zunehmende Austrocknung. On- 
kotischer Druck 253 mm. Extremitäten kalt, zyanotisch; Puls schwach. 
Excitantia. 25. Mai gegen Mittag Exitus letalis. Bei der Sektion fand 
sich: Gehirn auffaliend derb. Geruch nach Azeton. Graue Substanz der 
Stammganglien fleckig. Rechte Lunge völlig mit der Brustwand verwachsen. 
Herz klein. Herzmuskel gelbbraun. Schlaffe, mit dem Zwerchfell leicht ver- 
wachsene Milz, blutleer und von zäher Konsistenz. Verwaschene Leberstruk- 
tur; Leber graurot bis graugelb. Leber brüchig. Nieren schlaff, Oberfläche 
gelbrot; die Vv. stellatae sind stark injiziert. Dünndarm wässeriger hämor- 
rhagischer Inhalt; gleicher Befund Dickdarm. Dünndarmschleimhaut vor 
allem der Bauhinschen Klappe ödematös; gleicher Befund Dickdarm. 
Histologisch zeigte die Leber herdförmige großtropfige Verfettung und 
umschriebenen Stellen der Leberazini Atrophie des Parenchyms. Vermeh- 
rung des Stützgerüstes der Kapillaren. Goldnachweis der Leber nach 
Kurosu negativ. Milz chronisch induriert. Goldnachweis gelingt nicht. Myo- 
card Nieren autolytisch. Goldnachweis negativ. Darm keine nen- 
nenswerten entzündlichen Veränderungen der Submukosa. 

Die Patientin hatte insgesamt 0,24 Solganal erhalten. sich keiner- 
lei Anzeichen für eine Schädigung fanden, welche sonst noch für den Exitus 
verantwortlich gemacht werden könnte und ein zeitlicher Zusammenhang 
zwischen der Verabreichung des Solganals, der Besserung der Gelenkbe- 
schwerden und dem Auftreten der akuten Darmsymptome bestand, hält Verf. 
die Diagnose „Solganal-Vergiftung“ für gesichert. Eine Untersuchung des 
Solganals, mit dem die Patientin gespritzt worden war, durch die liefernde 
Firma ergab keinerlei Veränderungen des Präparates. 

werden noch einige andere Fälle von Solganal-Vergiftung zitiert. 
Bei dem einen kam nach Verabreichung von 0,81 Solganal Erythem, 
Dekubitus, Soor und Exitus, bei dem anderen subchronischer Nephritis. 
Die Ursache des Exitus ist vorliegenden Fall weder auf eine angeborene 
oder erworbene Überempfindlichkeit noch eine toxische Kapillarschädigung 
Sinne Heubners, sondern nach Ansicht des Verfassers durch Mobilisation 
körpereigener giftiger Zerfallsprodukte durch das zugeführte Gold verur- 


sacht. 


Ausführlicher Bericht in: Medizin. Klinik 1935, 645. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Tödliche Phenol-Vergiftung (Selbstmord). 
Von Barac. 


(Aus der Universitätsklinik innere Medizin, Liöge. Vorstand: Professor 


Karbolsäurevergiftungen kommen heute selten vor, waren früher aber 
mehr verbreitet. Ich hatte Gelegenheit, einen Fall beobachten, den ich 
hier kurz beschreibe. 

Die 39jährige Frau leidet schon Jahre Paralysis agitans und 
beabsichtigte mehrmals, Selbstmord begehen. Stunden bevor sie 
die Klinik aufgenommen wurde, trank sie etwa cm? von einer sehr konzen- 
trierten Phenollösung (wahrscheinlich Acidum carbolicum liquefactum). Ihr 
Mann erzählt, daß sie weder Bewußtlosigkeit noch Krämpfe gezeigt hat. Der 
jahrelang bestehende Tremor war nicht verstärkt. Sie hat nicht erbrochen 
und klagt über heftige Schmerzen Mund und der Lumbalgegend. 

Die Vergiftete gelangte gegen Uhr vormittags (27 Stunden nach der 
Gifteinnahme) die Klinik. Eine Magenspülung wurde nicht mehr vorge- 
nommen. 

Untersuchung: stark gebaute Frau, völlig bewußt, klagt über heftige 
Schmerzen Mund und Rachen. Der Parkinsonsche Habitus ist auffal- 
lend. Die Pupillen sind ziemlich eng, aber reagieren normal. Der starre 
Gesichtsausdruck zeigt keinen Schmerz. Ohren, Nase und Lippen sind cyano- 
tisch. Die linke Kommissur der Lippen und das Kinn tragen eine ausgedehnte 
braunviolette Atzlision. Man spürt keinen Phenolgeruch Atem. Die 
Zunge, die ganze Mundhöhle und der Rachen sind weiß geätzt; die nekro- 
tische Oberfläche läßt sich entfernen und zeigt dann eine gerötete und 
eitrige Schleimhaut. Die Haut ist heiß und naß, nicht ikterisch. Kein 
Odem. Achseltemperatur 38,5° 

Atmungsapparat: Atmung oberflächlich, Atemzüge pro Minute. 
rechten unteren Lungenlappen leichte Dämpfung mit Bronchialatmen und 
feuchtem Rasselgeräusch. Über dem linken Unterlappen: leichtes Bronchial- 
atmen. 

Pulszahl 104 pro Minute, regelmäßig und kräftig. Der Blutdruck betrug 
150/90 (Vaquez-Apparat). 

Das Herz ist leicht erweitert, die Töne sind deutlich hörbar. Der Bauch 
ist gespannt und leicht aufgetrieben, aber nicht schmerzempfindlich, auch 
nicht der Magengegend. Leber- und Milzgrenzen normal. 

Nervensystem: Leichter nachlassender Tremor. Sehnenreflexe normal, 
die Patellarreflexe sind zweifelhaft. Kein Babinskizeichen. 
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Katheterharn: cm’, normales Aussehen, reagiert lakmussauer; Sp. 
1035; kein Zucker; Albuminurie (Esbach). Keine Eisenchlorid- 
reaktion. 

Sediment: spärliche Nieren- und Blasenzellen. Einige körnige Zylinder. 
Viele Leukozyten. Keine Erythrozyten, keine Bakterien. 

Blut (aus der Vene entnommen): Gesamte Proteine 73,75 Reststick- 
stoff 0,55 Harnstoff 0,76 (Hypobromit), Calcium Al- 
kalireserve Vol.% Diazowert (in Phenol berechnet). 

Trotz reichlicher Wasserzufuhr (isotonische Glukoselösung subkutan) und 
Aderlaß von etwa 200 starb die Patientin plötzlich Uhr abends mit 
39° und erschwerter Dyspnoe unter Herzkollaps. 

handelt sich hier einen Fall von Phenolvergiftung mit schnellem 
Ausgang (36 Stunden) ohne Krämpfe, ohne Bewußtlosigkeit, ohne Erregung, 
die sich durch eine mäßige Nephritis mit Harnstoffverhaltung und starker 
Azidose mit gleichzeitiger Bronchopneumonie auszeichnet. Freies Phenol 
scheint weder Blute noch Harn vorhanden gewesen sein. 


Anschrift des Verfassers: Barac, Liége, Belgien. 
für innere Medizin. 
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Selbstmord mit Dimethylsulfat. 
Von Rudolf Börner. 


Verfasser berichtet über den klinischen und pathologisch-anato- 
mischen Befund eines Falles von Dimethylsulfatvergiftung. Ein 
Jahre alter Mann verschaffte sich das Gift suicidii causa vom Ar- 
beitsplatz eines befreundeten Chemikers und trank etwa ein Likör- 
glas voll. Zunächst nur brennende Schmerzen Hals, die aber bald 
nachließen. Nach einer Stunde rasch zunehmende Atemnot, derent- 
halben Patient einen Arzt aufsuchte. Magenspülung ohne Erfolg. 
Stunden nach der Vergiftung Kehlkopfödem, beschleunigte Herz- 
aktion, nach Tagen Rasselgeräusche über beiden Lungen, Urin 
Albumen positiv, Schmerzen Hals, Nachlassen der Sehkraft, mo- 
torische Unruhe und zunehmende Cyanose. Exitus vierten Tag 
nach mehrmaligem anfallweise auftretenden Atemstillstand einem 
solchen Anfall. 

Bei der Obduktion ließ sich folgender Befund erheben: Zungen- 
grund, Gaumen, Kehlkopfeingang, Ösophagus und Magen zeigten das 
Bild einer schweren nekrotisierenden Entzündung mit starker Schwel- 
lung der Schleimhaut vor allem Bereich des Kehlkopfes. Kehl- 
deckel und aryepiglottische Falten wulstig verdickt. Trachea und Bron- 
chien zeigten das Bild einer diffusen oberflächlich nekrotisierenden 
Entzündung, außerdem bestand eine Bronchiolitis necroticans und eine 
konfluierende Bronchopneumonie der Mittel- und Unterlappen. Die 
regionären Lymphknoten Bereiche der genannten veränderten Be- 
zirke waren stark entzündlich geschwollen. Daneben fand sich eine 
gewisse Milzschwellung, eine trübe Schwellung von Leber und Nieren, 
sowie eine Hyperämie aller Organe. 

Bei der epikritischen Besprechung des Falles weist Verfasser ein- 
mal darauf hin, daß Dimethylsulfat offenbar eine anästhesierende Wir- 
kung besitzt; der Mann hätte erst etwa Stunde nach Einnahme des 
Giftes auf Grund seiner Atembeschwerden ärztliche Hilfe Anspruch 
genommen. den Stellen direkter Einwirkung ätzt das Gift sehr 


136 


stark, wie besprochenen Fall die Nekrosen Bereich des Zungen- 
grundes, des Ösophagus und Magens zeigen. Hervorzuheben ist aber 
außerdem, wie auch Weber laut Bericht des Verfassers betont, daß 
von dem Dimethylsulfat Dämpfe ausgehen, die schwerster Schädi- 
gung des Atemapparates führen. Wie der Verfasser, beobachteten auch 
Weber und Bodenstein besonders Symptome von seiten des Atmungs- 
apparates, die vorliegenden und Webers Falle eine Tracheobron- 
chitis mit Bronchiolitis hervorriefen und den Exitus durch eine Bron- 
chopneumonie herbeiführten. 


Referat aus: Frankf. Ztschr. Path. Bd. 41/1931. 
Referent: Boemke, Gießen. 


Vergiftungsfälle. 


Akute Nikotin-Vergiftung durch Parasitenvertilgungsmittel (Parasitol). 


Nikotin wird ebenso von den Schleimhäuten wie auch durch die Haut resor- 
biert. sind Vergiftungen bekannt, die durch Auflegen von Tabakblättern 
auf die Haut, durch Gebrauch von Tabakinfus, von Nikotinseife usw. hervorge- 
rufen sind. Neuerdings sind auch wiederholt Vergiftungsfälle beschrieben (vgl. 
auch diese Z.8, A482, 1935 Ref.), die durch Verwendung 
von Nikotinpräparaten zur Bekämpfung von Parasiten landwirtschaftlichen 
Betrieben und Gärtnereien veranlaßt wurden. Auch der englischen Literatur 
findet sich ein Fall (vgl. Wilson, Brit. med. J.1930, dem 
durch Zerstäuben einer 3,7proz. Nikotinlösung mit ungeschützten Händen 
schwere Vergiftungserscheinungen hervorgerufen wurden. 


Von Interesse dürfte auch der nachfolgend beschriebene Fall sein. 


Der 15jähr. Gärtnerlehrling wurde abends die Klinik eingeliefert. 
Lauf des Spätnachmittags war unter Kopfschmerzen, Schwindel, dauern- 
dem Übelkeitsgefühl und Brechreiz, krampfartigen Leibschmerzen und Durch- 
fall erkrankt. Der Patient war seit drei Tagen damit beschäftigt, einem 
Treibhaus Pflanzen mit dem Schädlingsbekämpfungsmittel „Parasitol“ be- 
streichen. Über die Zusammensetzung des Präparates war dem Patienten nichts 
bekannt. Nach „Gehes Kodex“ stellt ,,Parasitol“ eine Lösung von Teil Niko- 
tin Teilen Methylalkohol und Teilen Wasser dar, entspricht also 
einer 5proz. Nikotinlösung. Bereits Tage vorher hatte der Patient sich 
nicht recht wohl gefühlt. Die ersten akuten Erscheinungen hatten sich etwa 
Stunde nach Beendigung seiner Arbeit eingestellt. Aufnahmebefund: Mittel- 
großer asthenischer junger Mann. Auffallende Blässe, keine deutliche Cyanose. 
Gliedmaßen kalt, Haut feucht. Starke Unruhe, getrübtes Sensorium, wiederholt 
klonische Krämpfe, die anfallweise auftreten. Untertemperatur. Atmung flach 
und frequent. Lungen o.B. Uber der Mitralis lautes systolisches Geräusch. 
Blutdruck 110/65 Hg. Zahlreiche Extrasystolen. Puls klein; Frequenz zu- 
nächst 70/Min, dann plötzlich 106/Min. Leib weich. Leber und Milz 
Leichte Druckempfindlichkeit der Sigmagegend. Die heftigen krampfarti- 
gen Bauchschmerzen konnten nicht sicher lokalisiert werden. Pupillenreaktion 
prompt. Patellar- und Achillessehnenreflex beiderseits lebhaft. Keine Kloni. 
Gordon und Oppenheim beiderseits Babinski beiderseits negativ. Keine Sen- 
sibilitätsstörungen. Der Kranke wurde mit warmen Packungen, cm* Coramin 
intravenös und gleichzeitig intramuskulär (gleiche Dosis) sowie 0,5 Atro- 
pin subcutan behandelt. Schon Minuten nach der Coramininjektion deutliche 
Besserung von Kreislauf und Atmung. Puls voller; verminderte Extrasystolie; 
Atmung tiefer und langsamer. Patient ist ruhiger; keine klonischen Krämpfe 
mehr. Brechreiz und Mattigkeitsgefühl halten zunächst noch an. Innerhalb der 
nächsten Stunden dreimalige Entleerung eines dünnbreiigen Stuhls. Der seit 
der Aufnahme die Klinik bis zum nächsten Morgen gesammelte Urin enthielt 
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keine krankhaften Harnbestandteile, außer Zucker. Sediment 
Azeton und Azetessigsäure waren nicht nachweisbar. Nüchternblutzucker 
nächsten Morgen später ausgeschiedenen Urin war auch kein 
Zucker mehr nachweisbar. Niichternblutzucker der nächsten Tage ziemlich 
niedrig: Laufe des folgenden Tages weitere 
Erholung. Gelegentlich noch Brechreiz, starke Mattigkeit und Schlafbedürfnis, 
geringe Kopfschmerzen. Rektale Temperatur morgens 37,1 abends 37,8°C. 
Gordon und Oppenheim nicht mehr positiv. Sonst keine krankhaften oder anor- 
malen Reflexe mehr. Das systolische Geräusch über der Mitralis war nicht mehr 
nachweisbar. Die Extrasystolie war völlig verschwunden. Puls und Temperatur 
wieder völlig normal. Nach drei Tagen war der Patient wieder völlig beschwer- 
defrei. Nach stationärer Behandlung mit besonders genauer Prüfung 
des Kohlehydratstoffwechsels Entlassung ohne jeden krankhaften Befund. 

Der Patient bot das für akute Nikotinvergiftungen typische Erscheinungs- 
bild: Erbrechen, Übelkeit, Darmkrämpfe, Kollaps, frequente Atmung, Benom- 
menheit. Die sonst häufig beobachtende Salivation war vorliegenden Fall 
nicht ausgeprägt. Die Nikotinvergiftung war zweifellos durch das Arbeiten 
mit dem nikotinhaltigen Parasitol entstanden. Der dem Schädlingsbekämp- 
fungsmittel enthaltene Methylalkohol kam als Ursache kaum Frage, auch 
varen die Vergiftungssymptome nicht entsprechend. Bei nachträglicher ein- 
gehender Befragung des Patienten stellte sich heraus, daß die Vergiftung nicht 
durch Verschlucken von den Händen haftenden Nikotinspuren entstanden 
sein konnte; ist vielmehr anzunehmen, daß das Nikotin durch Resorption 
durch die Haut der beim Arbeiten nicht geschützten, mit der Nikotinlösung 
beschmierten Hände den Körper gelangt war. Ungewöhnlich war die Aus- 
scheidung einer recht erheblichen Menge von Zucker Harn bei normalen 
bzw. eher niedrigem Blutzuckerspiegel. Nach Ansicht der Verff. dürfte diese 
kurzdauernde Glykosurie durch eine Reizwirkung des Alkaloids auf den Zuk- 
kersekretionsakt der Niere zustande gekommen sein. Über den Angriffspunkt 
sind dabei keine sicheren Angaben möglich. Verff. haben sonst keine Anga- 
ben über Zuckerausscheidung bei Nikotinvergiftungen der Literatur fin- 
den können. 

Abend, andemder Patient eingeliefert wurde, schickteder durch 
den erschreckte Gärtnereibesitzer noch drei weitere seinem Be- 
trieb beschäftigte Arbeiter die Klinik, die mit der gleichen Arbeit beschäf- 
tigt waren. Der eine behauptete Spätnachmittag Übelkeit und einmal Er- 
brechen gehabt haben. Schon Vortage habe sich matt und schwin- 
delig gefühlt. Die beiden anderen hatten keinerlei Beschwerden gehabt. Zwei- 
fellos handelte sich auch bei dem zweiten Arbeiter leichte Symptome 
einer Nikotinvergiftung, die ohne die schwere Parallelerkrankung des 
Patienten schwer diagnostizieren und kaum als Nikotinintoxikation er- 
kennen gewesen wäre. Leichte Vergiftungen mit nikotinhaltigen Parasiten- 
vertilgungsmitteln dürften nach Ansicht der Verf. sicher nicht ganz selten 
sein. Für die Schwere der Vergiftungserscheinungen ist nach Ansicht der 
Verfasser außer der zur Resorption gelangten Giftmenge auch noch eine 
individuelle Überempfindlichkeit von Bedeutung. 


Ausführlicher Bericht Med. Wschrft. 1933, 773. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Von 


Obwohl Pantocain seit mehreren Jahren vielfach gebraucht wird, sind 
dem Präparate bisher nur ganz selten Todesfälle zur Last gelegt worden. 
viel ich weiß wurden nur fünf Fälle durch Schmechel und Boden, 
zwei durch Wagner veröffentlicht. scheint mir daher angezeigt, auf 
einen neuen Fall aufmerksam machen, mit dem ich mich als gerichtlicher 
Sachverständiger beschäftigen hatte und der wegen der Umstände, unter 
denen sich ereignete, einzig seiner Art dastehen dürfte. Pantocain 
wurde dabei normalen Dosen angewendet, der Absicht, eine Oberflächen- 
anästhesie der Luftwege auszulösen. Bei den Fällen von Schmechel und 
Boden hingegen ereigneten sich die Unfälle nach intralumbaler 
Einführung des Mittels (in Form von Pantocain L.) bei Personen, welche 
gleich darauf einem abdominalen Eingriff unterzogen wurden; bei den von 
Wagner angeführten Fällen handelte sich ersten Fall eine Frau, 
der man ca. einer Pantocainlösung eingespritzt 
hatte, zweiten Fall den der Autor nur zitiert ein Individuum, 
bei dem nach Einträuflung der Substanz die Harnröhre, die den Wän- 
den der letzteren lückenhafte Läsionen aufwies, eine sehr rasche Absor- 
bierung des Mittels stattfand. 


folgendem soll hier ausführlich über den von mir beobachteten Fall 
berichtet werden: 


37jährige Frau. Der Vater lebt und ist herzkrank; die Mutter starb 
infolge eines Schlaganfalles; zwei Brüder leben und sind gesund. Persön- 
liche Anamnese: Als Kind Masern, sonst Seit etwa zwei Monaten 
hat die Frau Schmerzen der hinteren Thoraxseite mit reichlichem Auswurf. 
Fieber scheint sie nicht gehabt haben. Der vornehmlich durch Auskul- 
tation erhobene Befund besteht einer sonoren Bronchialatmung der Schulter- 
blatt-Wirbelgegend links und ferner unter dem rechten 
Schlüsselbein. 

Die röntgenologische Untersuchung zeigt der linken Hilus- 
gegend einen dichten Schatten von homogener Beschaffenheit, etwa der Größe 
einer Mandarine; Bereiche des rechten, oberen Lungenlappens bestehen zahl- 
reiche, rundliche, aufgehellte Partien, die von feinen, kreisférmigen Schatten 
umgeben sind. 

1935 wird die Frau zur Röntgenuntersuchung der Bronchien das 
Tuberkulose-Ambulatorium gerufen; dieser Untersuchung sollte eine Lipiodolein- 
spritzung vorausgehen. Die Präventivanästhesie wird auf folgende Art ausgeführt: 
Mit Hilfe eines Zerstäubungsapparates spritzt man einer proz. Pantocain- 
lösung den Rachen ein; II. hierauf werden zweimal, zwei Minuten lang, zwei mit 
dem Anästhetikum getränkte Gazepfropfen auf die Glosso-Epiglottisfalten aufgelegt, 
wobei zur Durchtränkung der Pfropfen cm® der gleichen Lösung verbraucht werden; 
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III. Rachen und Bronchien werden endlich mit der proz. und mit cm? der 
promill. Pantokainlösung bespritzt. 

Insgesamt wurden also 0,13g Pantocain angewendet, wovon zunächst 0,04 
Rachen, dann insgesamt 0,05gin Rachen und Bronchien verspritzt wurden. Zur Trän- 
kung der Gazepfropfen wurden 0,04g Pantocain verbraucht. Von dieser letzten Pan- 
tocainmenge dürfte ein Teil den Gazepfropfen zurückgehalten und garnicht den 
Pat. zugeführt worden sein. Die angegebene Menge dürfte sich diesen Betrag ver- 
mindern. 

Wenige Sekunden nach Beendigung der Anästhesierung und noch vor der Lipio- 
doleinspritzung wird die Frau plötzlich von einem schweren Konvulsionsanfall er- 
griffen, mit Kontraktionen der Gesichts- und Gliedermuskeln und Bewußtlosigkeit. 
Während der nächsten Viertelstunde wiederholen sich die Anfälle öfters; hierauf wird 
die Patientin ruhig, kommt aber nicht wieder Bewußtsein. Die Atmung erfolgt 
periodisch; tritt Reflexverlust auf. Nach einigen herzstärkenden Injektionen und 
einer intracardialen Adrenalineinspritzung wird die Kranke komatösem Zu- 
stand eiligst ins Krankenhaus transportiert, gleich nach ihrer Aufnahme der Tod 
erfolgte. Seit dem Auftreten der Konvulsionen ist etwas über eine halbe Stunde ver- 
strichen. 

Bei der Autopsie zeigten sich: beiderseitige Pleuraladhäsion und ebenfalls 
beiderseitige, jedoch wenig diffuse Lungentuberkulose, mit käsigen Knötchen und 
kleinen Kavernen. Schilddrüse vergrößert (82 g); nicht vollständige Rückbildung der 
Thymusdrüse (16g) Myokard blaß und etwas schlaff kleine multiple Cysten beiden 
Ovarien. 


Die Frau litt also einer Krankheit, die nicht unbedingt tödlich sein 
mußte und jedenfalls gewöhnlich nicht mit Konvulsionen einherzugehen 
pflegt. Bei dieser Sachlage und Anbetracht des unmittelbaren zeitlichen 
Zusammenhanges zwischen Pantocaineinführung und Auftreten des mit dem 
Tode endenden Symptomenkomplexes ist die Annahme einer kausalen Be- 
ziehung der beiden Ereignisse mehr als gerechtfertigt. Eine Bestätigung 
dieser Anschauung ist dem Umstand erblicken, daß Pantocain, wenn 
toxischer Dosis verabreicht wird, Konvulsionen erzeugt, was experi- 
mentell von Marri und zudem auch bei den von Wagner 
mitgeteilten Fällen beobachtet worden ist. 

die verwendete Pantocainmenge eine geringe war, geringer als die 
gewöhnlich für toxisch geltende Dosis (nach Wagner 0,50 g), er- 
klärt sich der Todesfall nicht anders als mit der Annahme einer nicht voraus- 
zusehenden Überempfindlichkeit (Idiosynkrasie) des betreffenden Individuums 
dem Anästhetikum gegenüber. 

Was die Verantwortlichkeit des Arztes betrifft, wurde dieselbe ausge- 
schlossen, weder eine Überdosierung, noch ein technischer Fehler bei 
der Verabreichung des Mittels vorlag. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Antonio Cazzaniga, Mailand, 
Via Mangiagalli 37. Istituto Medicina Legale. 
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Tod nach Injektion von Adrenalin und einem Cocainersatzmittel. 
Von Mayer und Berg. 


Alle Lokalanästhetica, die Cocain ersetzen bestimmt sind, wirken 
Gegensatz diesem Anästheticum gefäßerweiternd. Sie erhalten deshalb 
einen Zusatz von Adrenalin. Oft genug führen derartige Arzneigemische nach 
subcutaner Verabfolgung tödlichen Vergiftungen. Als wichtigste Um- 
stände, infolge deren eine tödliche Vergiftung solchen Fällen zustande 
kommt, führen Verfasser drei Gründe an: Mangelnde Berücksichtigung der 
physiologischen Wirkung. Unkenntnis der wechselseitigen Toxizitäts- 
steigerung der einzelnen Komponenten des betreffenden Arzneigemisches und 
ungenaue, Irrtum erregende Rezeptur. Infolge der stoßartigen Wirkung 
des Adrenalins ist bei subcutaner Injektion der Zeitfaktor von ganz erheblicher 
Bedeutung und eine besonders langsame Injektion derartiger Arzneigemische 
ist eine Selbstverstiindlichkeit. Manche Autoren reihen die Gemische von 
Adrenalin und bzw. einem seiner Ersatzmittel sogar neuerdings unter 
die sog. „unverträglichen Arzneigemische“ ein. Durch Zusatz ganz geringer 
Adrenalinmengen Verhältnis steigt nach Tierexperimenten die 
Giftigkeit des Cocains das Vierfache, bei Gemischen mit Novocain und 
Tutocain die Giftigkeit dieser Anästhetica etwa das Zweieinhalbfache. Bei 
Percain und Panthesin steigt die Toxizität dieser Stoffe nach Adrenalin- 
zusatz bis zum Sechsundzwanzigfachen. Cocain, Tutocain und Pantocain, nicht 
aber Novocain, steigern wiederum ihrerseits die Giftigkeit des Adrenalins 
etwa das Dreißigfache. Irrtümern Anlaß gebende Rezeptformulierungen 
werden ausführlich besprochen. 

wird ein Todesfall durch Adrenalin beschrieben, der wahrscheinlich 
durch irrtümliche Auffassung eines nicht einwandfrei ausgestellten Rezeptes 
hervorgerufen worden ist. 

Einer 30jährigen Patientin sollte eine kleine Geschwulst auf dem linken 
Oberarm durch den praktischen Arzt Dr. entfernt werden. Sie erhielt 
einer auf ein Rezept des behandelnden Arztes der Apotheke des 
Ortes bereiteten Novocain-Suprarenin-Lösung subcutan. Minuten nach der 
Injektion klagte die Patientin über plötzliches Stechen Kopf; wenig später 
erfolgte Erbrechen. Der Puls verschlechterte sich zusehends trotz Injek- 
tionen von Coffein und Lobelin. Trotz dreiviertelstündiger künstlicher At- 
mung verstarb die anschließend. 

Bei der nachfolgenden gerichtlichen Untersuchung gab der Arzt der Ge- 
richtskommission gegenüber an, Tage vorher telephonisch einer 
proz. Novocain-Suprarenin-Lösung steril zur örtlichen Betäubung bestellt 
haben. Ein gleichlautendes Rezept habe nachgeschickt. Auf dem Rezept 
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stand der Vermerk die Bemerkung örtlichen Betäubung“ fehlte. 
Das Rezept trug zudem die Aufschrift „Für Sprechstundenbedarf“. Der Apo- 
theker gab an, 0,3 Novocain der nicht sterilisierten Suprarenin- 
lösung 1:1000 gelöst haben. Bei einer telefonischen Rückfrage habe ihm 
der Arzt erklärt, daß das Arzneigemisch ,,zur örtlichen Betäubung, steril“ ver- 
langt werde. Der Apotheker berief sich darauf, derartig konzentrierte Lösun- 
gen auch schon für einen anderen, gleichen Ort praktizierenden Arzt be- 
reitet haben. Dieser habe die Lösungen dann zum weiteren Gebrauche 
selbst verdünnt. 

Die Sektion ergab folgenden Befund, von dem nur das Wichtigste mitge- 
teilt wird: Augenbindehäute bis die kleinsten Gefäße stark injiziert; ver- 
einzelte Blutaustritte; Lungen sehr blut- und saftreich; Herz prall mit Blut ge- 
füllt; Kammern und Vorhöfe prall gespannt. einem Papillarmuskel sowie 
auch links Septum flächenhafte kleine Blutungen unter dem Endocard. 
Blutüberfüllung der Leber, der Milz und der Nieren. Sämtliche Hirnsinus wie 
auch die Gefäße der zarten Hirnhäute prall gefüllt. Zahlreiche Blutpunkte 
auf den Schnittflächen des Großhirns, die schnell verschwimmen. Das vorläu- 
fige Gutachten vermutet nach dem Sektionsbefund einen infolge Anwendung 
eines falsch dosierten Novocain-Suprareningemisches eingetretenen 
kungstod. 

Histologisch fand sich vor allem eine akute kapillare Stauung sämtlicher 
inneren Organe ganz extremem Ausmaß. Ein beigegebenes histologisches 
Bild des Herzmuskels zeigt den Muskel selbst ganz frei von pathologischen 
Veränderungen; den Kapillaren ist zonenweise zwischen jeder einzelnen Mus- 
kelfibrille eine perlschnurartige Aufreihung von Erythrozyten beobachten. 

Zum Nachweis des Adrenalintodes infolge falsch dosierter, mit Adrenalin 
vermischter Lokalanästhetica halten Verfasser die qualitative und quantitative 
Untersuchung des Restes der Injektionsflüssigkeit für unerläßlich. bei den 
Gemischen von Adrenalin und einem Lokalanästheticum die biologischen Me- 
thoden (Läwen-Trendelenburgsches Froschgefäßpräparat) als Objekt zur Adre- 
nalinbestimmung Gegenwart von Novocain wie auch jedem anderen Cocain- 
ersatzmittel versagen, ist die chemische Adrenalinbestimmung unumgänglich. 
folgt eine eingehende Beschreibung der Methodik zur Bestimmung von 
Aärenalin Gemischen neben Novocain, Tutocain und Percain mittels 
colorimetrischer, titrimetrischer und gravimetrischer Methoden. Die Ge- 
nauigkeit genügt den praktischen Anforderungen. 


Ausführlicher Bericht in: ges. Med. 24, 258, 1985. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Tod infolge Chlor-Vergiftung oder Herzleiden? 
Von Niederland. 


Der 30. Juli 1883 geborene Arbeiter war seit 1907 bei der 
chemischen Fabrik tätig. 10. November 1928 war mit dem 
Entleeren eines Chlorkesselwagens beschäftigt. ein Ventil undicht gewor- 
den war, strömte Chlorgas aus dem Wagen aus und versuchte, das undichte 
Ventil schließen. Dabei atmete Chlorgas ein. Nach der Unfallanzeige 
hatte den nachfolgenden Stunden starken Hustenreiz, setzte jedoch die 
Arbeit fort, der Husten nach Genuß von Mineralwasser und heißer Milch 
mit Kognak allmählich nachließ. Der behandelnde Arzt hatte der Unfall- 
anzeige vermerkt, daß einem heftigen Bronchialkatarrh und Verände- 
rungen der Herztätigkeit leide, die auf übermäßiges Einatmen von Chlor- 
gas zurückführe. Mit großer Wahrscheinlichkeit sei der objektive Befund 
auf das Einatmen von Chlor zurückzuführen. Nach den Aktenunterlagen er- 
gibt sich, vor dem Unfall Sommer 1913 Tage lang wegen Bronchial- 
katarrh, 1914 Monate wegen Verstauchung des linken Fußes, 1927 Mo- 
nate wegen Neuralgie krank gefeiert hatte. Krieg hat Jahre teil- 
genommen und hatte 1917 Wochen lang Grippe krank gelegen. 

Nach dem Unfall war nach den Krankenkassenunterlagen vom 23. No- 
vember bis Dezember wegen Bronchialkatarrh und Veränderungen der 
Herztätigkeit, vom 16. März bis Oktober 1929 wegen Herzmuskelentartung 
behandelt worden. Vom August 1929 bis seinem Oktober 1929 er- 
folgten Tod war klinisch stationärer Behandlung. Mehrere Gutachten 
äußerten sich über den Zusammenhang zwischen dem 10. November 1928 
erlittenen Unfall und dem rund Monate später erfolgten Tod des Nach 
dem Obduktionsbefund ist einer Stadium der Dekompensation eines 
alten kombinierten Herzklappenfehlers aufgetretenen beiderseitigen Lungen- 
entzündung gestorben. Aus dem Sektionsbefund allein sei nicht 
daß ein Zusammenhang des tödlichen Leidens des mit der Einatmung von 
Chlor ursächlich bestanden hätte. Nach dem Urteil der Ärzte, die den 
letzten zwei Monaten behandelten, erschien als unwahrscheinlich, daß ein 
Zusammenhang zwischen dem Unfall und dem Ableben des bestände. Der 
den sofort nach dem Unfall behandelnde Arzt gab folgenden, wenige Tage 
nach dem Unfall erhobenen Befund Protokoll: stärkste Dyspnoe; Atmung 
mühsam und stark beschleunigt; Cyanose des Gesichtes; über beiden Lungen 
sehr dichte Bronchitis, diffus, mit sehr reichlichem fein- und mittelblasigem 
feuchten Rasseln. Absolute Irregularität der Herzaktion, über allen Ostien 
systolische und diastolische Geräusche. Nach Digitalis Besserung. März 
1929 erneute schwere Kreislaufinsuffizienz, therapeutisch nur zeitweise 


143 


144 


beeinflussen. Der behandelnde Arzt lehnte einen Zusammenhang des Leidens 
des mit dem Unfall auf das Bestimmteste ab. Die Möglichkeit eines be- 
schleunigenden Einflusses des Unfalls auf das Todesleiden des wird be- 
jaht. Ein Gutachten des Obduzenten lehnt ebenfalls einen Zusammenhang 
zwischen Unfall und Tod des ab. Zusammenfassend war also festzustellen, 
daßK. nach Einatmen von Chlor 10.11.1928 einige Tage schwersten 
Erscheinungen seitens des Herzens, des Kreislaufs und der Lungen litt, von 
Anfang Dezember bis Anfang März 1929 wieder arbeitete, dann aber bis 
seinem Tod Oktober 1929 dauernd krank blieb. Der Tod erfolgte unter 
den Zeichen des Versagens der Herzkraft und des Kreislaufes, die auf ein 
altes Herzleiden zurückgeführt wurden. Gegensatz den Vorgutachtern 
macht Verf. seinem eigenen Gutachten geltend, daß der von Novem- 
ber 1928 erlittene Unfall durchaus nicht belanglos gewesen sei, wie von 
den Vorgutachtern hingestellt worden sei. Nach den den Akten beiliegenden 
Zeugenaussagen über den Unfall selbst habe die für Chlorgasvergiftung 
typischen Vergiftungserscheinungen gezeigt. selbst habe angegeben, daß 
bei dem Versuch, das undichte Ventil schließen, Chlor eingeatmet habe, 
durch die erstickende Wirkung des Chlors keine Luft mehr bekommen habe 
und die Leiter, auf der stand, heruntergerutscht sei. habe dann noch 
einige Schritte machen können, sei dann hingefallen und glaubt, bewußtlos ge- 
wesen sein. Die Zeugen, der Werkmeister F.G. und der Chlorarbeiter 
gaben übereinstimmend an, daß nach Einatmung des Gases nur schwer Luft 
bekommen und nur mit Mühe sprechen konnte und nach Atem rang. soll 
geäußert haben „er habe genug geschluckt und komme nicht wieder“, ging 
zum Portier und legte sich dann ins Gras. Verf. schließt daraus, daß beim 
Abdrehen des Ventils Chlor nicht unerheblicher Menge und Konzentration 
eingeatmet habe. Das beschwerdefreie Intervall, das von den Vorgutachtern 
Sinne einer Geringfügigkeit des Unfalls ausgelegt werde, sei gerade für 
Schädigungen durch Reizgase, denen das Chlor rechne, typisch. Gerade 
die Tatsache, daß noch Stunden bei relativem Wohlbefinden hätte wei- 
terarbeiten können, sei als pathognomisches Symptom für das Vorliegen 
einer echten Chlorgasvergiftung werten. Die von dem behandelnden Arzt 
festgestellten Symptome einer dichten diffusen Bronchitis mit feuchten Rassel- 
geräuschen über beiden Lungen sei Sinne eines Lungenödems deuten, 
das aber neben den schweran Symptomen seitens des Herzens und des Kreis- 
laufes weniger beachtet worden sei. Abschließend kommt der Verf. dem 
Urteil, daß bei zwar sicher ein altes Herzleiden bestanden habe, welches 
aber bis kurz vor dem Unfall nach den Ausweisen der Kasse niemals nennens- 
werte Symptome verursacht habe. Nach dem Unfall sei aber unmittelbar ein 
ernster Insuffizienzzustand aufgetreten, daß anzunehmen sei, daß der Un- 
fall zumindest verschlimmerndem bzw. beschleunigendem Sinne auf die 
Herzschädigung des eingewirkt habe. 


Ausführlicher Bericht in: Medizinische Klinik 1935, 853. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Mehrfache Chlorgas-Vergiftungen als Ursache einer Mitralstenose. 
Von Pernice. 


Herzklappenfehler, die als Folge von gewerblichen Vergiftungen ent- 
stehen, gehören den Seltenheiten. Uber thrombotische Auflagerungen bzw. 
Entzündungen den Klappen nach Vergiftung durch Phosgen, andere 
Kampfgase und Kakodylverbindungen ist von anderen Seiten schon berichtet 
worden. beschriebene Fall ist ebenfalls von Interesse. 

handelt sich einen 34jährigen Chlorhausarbeiter aus einer ostpreu- 
Bischen Zellstoffabrik, der vom Verf. 1932 begutachtet wurde. Der Mann 
hatte wiederholt Chlorgasvergiftungen durchgemacht und bot klinisch das Bild 
einer Mitralstenose. Ein angeborener Herzfehler war sicher auszuschließen; 
sonst Herzklappenfehlern führende Erkrankungen (vor allem Endocarditis, 
Lues, Arteriosklerose) fehlten. Die Vorgeschichte ergab, daß als Kind 
Scharlach und Windpocken durchgemacht hatte. war Kriegsteilnehmer 
(bei der Marine), 1921/22 Ziegeleiarbeiter; seit März 1923 war als Chlor- 
hausarbeiter einer Zellstoffabrik tätig. hier als Schlosser die Rohr- 
leitungen überwachen. Insgesamt hat bis 1932 sicher vier ernstliche 
Vergiftungen durchgemacht. 

10. Oktober 1923 arbeitete einem mit Chlor gefüll- 
ten Vorratskessel und suchte undichte Stellen. Bei der Reparatur einer solchen 
undichten Stelle brach der obere Flansch eines Gußeisenstutzens Vorrats- 
kessel. Unter 7—8 Atm. Druck strömte ihm das gasförmige Chlor ins Gesicht 
und wurde beiseite geschleudert. wurde ohnmächtig und von einem 
Andern aus dem Gasbereich geschafft. Nach Wiedereintritt des Bewußtseins 
starker Husten, blutiger Auswurf, reines Blut, sehr schwere Brustbeklem- 
mungen. Schweres Druckgefühl auf der Brust. Die Augen waren anfangs 
verklebt und fürchtete, erblindet sein. Erst nach Minuten konnte 
die Augen wieder öffnen. Nach Stunden Ruhe Liegen verweilte 
dann noch vier Stunden Betriebe, ehe nach Hause ging. Schon vom 
nächsten Tag konnte wieder arbeiten, spuckte aber noch mehrere Tage 
geronnenes Blut aus. Beklemmungsgefühl auf der Brust, Herzbeschwerden, 
Unruhe und Unwohlsein bestanden noch einige Wochen. 

27. Dezember 1924 platzte wiederum eine Rohrleitung. Der Gasstrahl 
traf wiederum ins Gesicht und erkrankte unter den gleichen Erscheinun- 
gen wie das erste Mal. war danach Wochen arbeitsunfähig. Die dritte Ver- 
giftung erfolgte 14. Oktober 1926. Aus einem Cnlorbehälter flog die 
Dichtung heraus; atmete wiederum erhebliche Mengen von Chlorgas ein 
und erkrankte unter den gleichen Erscheinungen wie die ersten beiden 
war danach Wochen arbeitsunfähig. erlitt der Folgezeit noch wie- 
derholt Unfälle mit Chlorgas, deren genauer Zeitpunkt aber nicht mehr fest- 
zustellen war. Die Krankheitserscheinungen waren immer die gleichen, nur 
wurden die Blutungen immer stärker. Die letzte Vergiftung erfolgte 
19, Januar 1927. Beim Anschließen einer Chlorgasleitung einen Kessel- 


wagen der Eisenbahn lockerte sich ein Ventil. atmete wiederum reich- 
lich Chlordämpfe ein; die Beschwerden waren die gleichen, auch litt wieder 
unter Lungenblutungen. Erst nach Wochen war wieder arbeitsfähig. 
wechselte nun die Arbeit und kam eine elektrische Werkstatt. der 
Folgezeit hatte dauernd Herzbeschwerden, zeitweise auch wieder Lungen- 
blutungen, ohne daß Chlor eingeatmet hätte. Anfang 1930 Wochen, 
Ende 1931 Wochen arbeitsunfähig wegen Lungenblutungen. März 
1932 mußte wegen der Herzbeschwerden die Arbeit ganz niederlegen. Beim 
Treppensteigen Stiche, Drücken und andere Sensationen der Herzgegend. 
Bei der Untersuchung Gewerbekrankenhaus Juli 1932 wurde eine kom- 
pensierte Mitralstenose sowie eine schwere sekundäre Anämie festgestellt. 
Für das Bestehen einer Tuberkulose war irgendwelcher Anhalt nicht ge- 
winnen. 

Verf. führt noch an, daß sich bei der ersten Vergiftung Jahre 1923 
eine von Arbeitern gehandelt habe. Auch bei an- 
deren Vergifteten wären Lungenblutungen beobachten gewesen. Bei ist 
übrigens, durch eidliche Zeugenaussagen belegt, unmittelbaren Anschluß 
eine Chlorvergiftung eine schwere Lungenblutung von Arbeitskollegen 
beobachtet worden, die stark war, daß den Stellen, gegangen 
war, starke Blutspuren nachweisbar blieben. 

Das bei nach den Vergiftungen beobachtete Fieber sei gleichfalls nicht 
auf eine Tuberkulose beziehen, sondern ein bei gewerblichen Vergiftungen 
nicht allzuseltenes Symptom. des Herzfehlers werden durch 
genaueste Durchforschung der Anamnese unter Berücksichtigung der früher 
von Ärzten erhobenen Befunde (auch Röntgenbefunde) alle anderen Möglich- 
keiten der Entstehung des bei festgestellten Herzfehlers ausgeschlossen. 
Nach Ansicht des Verf. ist danach mit Sicherheit grenzender Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen, daß der Herzfehler des durch die wiederholten Chlor- 
gasvergiftungen entstanden ist. 

Der Mechanismus des Schädigungsvorganges der Mitralklappen wird dis- 
kutiert. Die Grundwirkung des Chlors bestehe der Vereinigung mit dem ge- 
bundenen Wasserstoff der Organe, wodurch vor allem den Zellen durch den 
Wasserstoffentzug wesentliche chemische Veränderungen entständen. sei 
auch denkbar, daß das aus der Lunge kommende chlorgashaltige Blut beim 
Einströmen das linke Herz durch Wasserentzug Klappenschäden gesetzt 
habe und durch Schrumpfungsvorgänge der Mitralstenose gekommen 
sei. die Anämie analog der Stenosenbildung bei Kachexie bei der Ent- 
stehung der Mitralstenose eine Rolle spielt, bleibt unentschieden, unbe- 
kannt ist, seit wann die schwere Anämie bei besteht. Auch seien durch die 
wiederholte Chloreinwirkung chronische entzündliche Veränderungen den 
Lungen möglich, die durch Einwanderung von Bakterien einem chronischen 
Infekt führen konnten, was auch die Annahme ermöglicht, daß die Mitral- 
stenose sich wie bei anderen Infektionen mit der Zeit durch den chronischen 
Infekt entwickelt habe. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsch. Med. Woch. 1933, 1644. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Gewerbliche Blei-Vergiftung. 


Kupferarbeiter, wurde zum ersten Male Sept. 1932 
der Klinik nach einer Fieberperiode, ohne daß der Verdacht einer 
Bleiintoxikation bestand, aufgenommen. Diagnose: Gastritis chronica. 
Zum zweiten Male suchte Jahre 1934 (am 26. 2.) die Klinik auf. 
Anamnese: Vor ungefähr Wochen wurde krank. Seine Beschwer- 
den waren folgende: Schmerzen der Magengegend, welche nicht aus- 
strahlten, bei Nahrungszunahme Milderung, Appetitlosigkeit, Meteoris- 
mus, Verstopfung; Stuhl oft pechartig. Beide Schultern und Fußgelenke 
schmerzhaft, hauptsächlich während des Morgens, beim Gehen Nach- 
lassen der Schmerzen. Während der letzten Wochen vor seiner Er- 
krankung arbeitete häufig mit bleihaltigem Material. Status: 
schwächlicher, mäßig entwickelter, magerer Kranker mit intakter 
Muskulatur, intakten Knochen und blasser Gesichtsfarbe. Bauchwand 
steif; das ganze Epigastrium ist druckempfindlich; die Leber über- 
ragt mit Fingerbreiten den Rippenbogen. der oberen sowie 
unteren Gingiva etwa breites grau-braunes Netz; Zunge be- 
legt; foetor ore. Nervensystem: beiden oberen und unteren 
Extremitäten gesteigerte Reflexe. Dermographismus; Laboratoriums- 
Untersuchungen: Urin: 0,24 mg% Pb, sonst normal. Blutdruck 
110/75 Hg. Komplementreaktion: negativ. Blutkérperchensen- 
kungsgeschwindigkeit: (Westergreen). Probefrühstück: Magen- 
saftacidität: 16—36. Blut und Galle: negativ. Stuhl: Weber R.: 
Réntgenologischer Magen-Darm-Befund: Adhaesio peripylorica, vero- 
sim. parapyloricum. Rasche Magenentleerung; spastisches Colon; Ap- 
pendix gefiillt; Coecumgegend druckempfindlich. Réntgenbefund des 
Stomatologischer Befund: Bleisaum. Blutzucker bei Be- 
Blutbild: 3400000 Erythrozyten, Hb: 70%, Farbe- 
ndex 


Mäßige Anisocytose, punktierte Erythrozyten vorhanden. 


Der Kranke suchte unsere Klinik 13. 11. 1934 wieder auf. 
arbeitet seit zwei Monaten nach einer halbjährigen Pause wie- 
der wenn auch selten mit Blei. Als Beschwerden gab an: 
nüchtern krampfartige Magenschmerzen, nach dem Essen Milde- 


rung. Abwechselnd Obstipation und Diarrhoe. Die Gelenke sind 
schmerzhaft. Status: unverändert. Laboratoriumsbefunde: Urin: nor- 
mal. Blei und Porphyrin negativ. Blutdruck: 102/75 Hg. Blutkör- 
perchensenkungsgeschwindigkeit, Komplementreaktion, Probefrüh- 
stück, Röntgenuntersuchungen wie vorher. Weber R.: neg. Erythro- 
zyten: 3900000. Hb.: 79%. F.I.: 1,0, Leukozytenzahl: 6400. 


Blei Kot: 0,172 mg%. Calcium Serum: 12,2 mg%. Grund- 
umsatz: 8%. beiden oberen Extremitäten gesteigerte Muskel- 
erregbarkeit. 

Auch unser Fall beweist, daßimakutenStadiumderBlei- 
vergiftung Urin Blei nachweisbar ist und auck die 
basophile Punktierung der roten Blutkörperchen für Bleivergiftung 
spricht. späteren Zeitpunkt der Intoxikation verschwinden diese 
Zeichen und treten mannigfaltige, nicht charakteristische Symp- 
tome den Vordergrund. 


Anschrift des Verfassers: Dipl.-Ing. Erdös, Budapest, Ungarn, 
III. Interne Universitätsklinik. 
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Leichte Schwefelwasserstoff-Vergiftung durch Arbeiten mit 
Ultramarinblau. 


Von Frida Schmitt. 


Die nachfolgende leichte Schwefelwasserstoffvergiftung ereignete 
sich Oktober 1932. Die Seltenheit der Art ihrer Entstehung ver- 
anlaßte die Veröffentlichung dieses Falles. 

20. Oktober 1932 wurde ein 16jähriges Mädchen, Kaufmanns- 
lehrling einer Drogerie, unter dem Verdacht einer Kinderlähmung 
die medizinische Klinik Göttingen eingewiesen. Von dem Mädchen er- 
fuhren wir, daß seit einigen Tagen zusammen mit seinem Vater damit 
beschäftigt gewesen sei, große Reklameplakate spritzen. han- 
delte sich dabei eine dunkelblaue Farbe. 18. Oktober hatte nun 
das Mädchen aus Versehen ca. einen dieser Farbe verschluckt, 
worauf bei ihr gleich Übelkeit und mehrmaliges Erbrechen auftrat. Das 
Erbrochene habe blau ausgesehen und habe stark nach faulen Eiern ge- 
rochen. Auch nächsten Tag sei sie diesen Geruch noch nicht ganz 
los geworden. Gleichzeitig habe sie Kopfschmerzen und Schwindelge- 
fühl bekommen. 19. Oktober gegen Mittag seien nun heftige 
Schmerzen der Nacken- und Oberarmmuskulatur aufgetreten. Jede 
kleine Bewegung und Berührung habe heftige stechende Schmerzen 
den genannten Muskelpartien ausgelöst. der Ruhe sei sie schmerz- 
frei gewesen, jedoch habe sie sich sehr müde und schläfrig gefühlt. 
20. Oktober 1932 erfolgte die Einweisung die Klinik. 


wurde folgender Befund erhoben: 


Mädchen, 155 groß, Gewicht 47,5 kg; sieht blaß 
aus und macht einen matten, apathischen Eindruck. 

Der Kopf ist frei beweglich, Druckpunkte den Nerven- 
austrittstellen. Die Nackenmuskulatur ist auf Druck sehr schmerzemp- 
findlich, ebenso schmerzt sie bei Bewegung. 

Die Augen sind frei beweglich. Kein Nystagmus, prompte Pupillen- 
reaktion auf Licht und Konvergenz. 

Die Zunge zeigt weißen Belag und ist etwas trocken. Die Tonsillen 
sind beiderseits vergrößert. der Hinterwand des Rachens sieht man 
eine leichte Rötung. 

Lungen: Grenzen normaler Stelle, gut verschieblich; sonorer 
Klopfschall, reines Vesikuläratmen. 


150 


Herz: nicht erweitert, Aktion regelmäßig, Töne rein. Der Puls ist 
regelmäßig und gut gefüllt zwischen und Schlägen der Minute. 


Abdomen gut eindrückbar und nirgends druckempfindlich. Die 
oberen Extremitäten waren Bereich des Musculus Biceps stark 
druckempfindlich, auch bei Bewegungen wurden starke Schmerzen ge- 
äußert. Die unteren Extremitäten waren ohne Besonderheiten. Die 
normal und seitengleich auslösbar; pathologische Reflexe nicht 
vorhanden. 

Während ihres Aufenthaltes der Klinik trat keine Temperatur- 
steigerung auf. Bei der Magenprüfung wurde Magensaft von 15/25 
gewonnen. 

Das Blutbild war ohne Besonderheiten; spektroskopisch keine Sulf- 
hämoglobinbildung. 

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit betrug mm. 

Die Patientin konnte nach 5tägigem Klinikaufenthalt beschwerde- 
frei entlassen werden. 

Aus der anamnestischen Angabe, daß nach dem Verschlucken der 
Farbe der Geruch nach faulen Eiern aufgetreten sei, der Übelkeit, dem 
Erbrechen, den später aufgetretenen Kopf- und Muskelschmerzen 
schlossen wir, daß eine Schwefelwasserstoffvergiftung vorgelegen 
habe. Erkundigungen über die Art des Farbstoffes bestätigten diese 
Annahme. 

Durch Anfrage der Arbeitsstelle des Mädchens erfuhren wir, daß 
die Schilder mit Ultramarinblaulösung mittels eines Spritzgefäßes, 
durch das die Farbe auf das Papier geblasen wird, hergestellt wurden. 
Dabei ist aus Versehen Farblösung verschluckt worden. 

Ultramarin wird durch Glühen von Porzellanton mit Holzkohle, 
und Schwefel gewonnen. enthält demnach Natriumalumini- 
umsilikat und Natriumpolysulfide. Letztere geben beim 
Zusammenkommen mit verdünnten Säuren, wie sie zweifellos Magen- 
saft des Mädchens vorhanden waren, Schwefelwasserstoff ab, der dann 
die leichten Vergiftungserscheinungen hervorrief. 


Anschrift der Verfasserin: Frida Schmitt, Göttingen, Medin.- 
Univ.-Klinik, Kirchweg 
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Rauch-Vergiftung beim Schweißen mit Acetylen. 
Von Küster. 


13. 1934 wurde der Jahre alte Kupferschmied 
unter den Zeichen schwersten Lungenödems eingeliefert. Nach anfäng- 
licher Besserung verschlechterte sich der Zustand Laufe der näch- 
sten Stunden und unter allmählichem Versagen des Kreislaufs trat 
der Tod ein. 

Seziert wurde nur die und zwar schon wenige Stunden nach 
dem Tode, der Leichnam gerichtlich beschlagnahmt und erst fünf 
Tage später freigegeben wurde. Sie war hochgradig und 
wies zahlreiche Entstehen begriffene broncho-pneumonische Herde 
auf. Die mikroskopische Untersuchung hatte ein dem makroskopischen 
Befund entsprechendes Ergebnis. bemerken ist noch, daß die 
Leichenflecke wie das Blut normale Farbe hatten. 

Aus der Vorgeschichte und aus dem Bericht des technischen Auf- 
sichtsdienstes der betr. Firma, bei welcher sich das Unglück ereignete, 
ging hervor, daß einem oben verschlossenen Kessel etwa drei- 
viertel Stunden lang mit Dissousacetylen geschweißt hatte. Der Kessel 
war innen mit einer Eisenglasur gestrichen. Bei der Arbeit habe 
eine große Menge Gas eingeatmet, daß ihm allmählich schlecht ge- 
worden sei, doch habe noch bis zum Nachmittag weitergearbeitet 
(anscheinend anderer Stelle). Abends habe sich dann große Atem- 
not und Blaufärbung der Gesichts- und der übrigen Körperhaut ein- 
gestellt. 

Welcher Art war nun die Vergiftung? Eine Vergiftung durch 
das beim Schweißen entstandene Kohlenoxyd konnte mit Sicher- 
heit ausgeschlossen werden. Weder der klinische Verlauf, noch die 
Beschaffenheit des Blutes, das auch während des Lebens verschie- 
denen diagnostischen Zwecken wie zur Entlastung des Kreislaufs ent- 
nommen worden war, sprachen geringsten dafür. Als zweites käme 
eine Vergiftung mit Dissousacetylen Betracht. Reines Ace- 
tylen macht keine solche Vergiftung, wie wir sie hier sahen, viel 
größerer Dosis wird auch zur Narkose verwendet. Angeblich 
soll sich bei dem Dissousacetylen auch ein vollkommen reines 
Acetylen handeln, das sich für die Zwecke des Schweißens mit Aceton 
und einer porösen Masse (zur besseren Aufnahme des Acetons) unter 
12—15 Atmosphären Druck der Stahlflasche befindet. Das bei Her- 
stellung ursprünglich noch unreine Acetylen enthält Phosphorwasser- 
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stoff, der bekanntlich bei der akuten Vergiftung schwerstem Lun- 
genödem führt. wäre also zweifellos eine Phosphorwasserstoff- 
vergiftung denken, wenn nicht versichert würde, daß sich bei 
dem Dissousacetylen einwandfrei reines Acetylen handele. Man 
wird sich aber trotz allem fragen müssen, tatsächlich der notwen- 
dige Grad von Reinheit bestanden hat. Auch dann noch wäre eine 
weitere Frage, der zur Vergiftung notwendige Grad der Konzen- 
tration des Phosphorwasserstoffs Kessel erreicht worden ist, doch 
wurde das Gemisch stundenlang eingeatmet. 

Endlich käme noch der Schellack Betracht, mit dem das Eisen 
des Kessels überzogen war. Das Schellackharz, das aus einer Schild- 
laus (Tachardia) gewonnen wird, enthält außer einer Trioxypalmitin- 
säure die Schellolsäure die zwei Alkoholgruppen und zwei 
einem fast völlig hydrierten Dreiringkern enthält. Bei 
seiner Verbrennung Produkte von starker Reizwirkung, vor 
allem Acrolein, allerdings lange nicht großer Menge wie bei Ver- 
brennung ölhaltiger Anstrichmittel. Bei der Verbrennung von Leinöl 
wurden auch entsprechende Vergiftungen beschrieben, doch ist das 
Akrolein ein äußerst starkes Reizmittel für alle Schleimhäute; wäre 
also bei unserem Patienten zunächst den entsprechenden Erschei- 
nungen gekommen. Doch davon war keine Spur finden, die Symp- 
tome stellten sich ohne besondere vorangehende Anzeichen etwa bis 
Stunden nach der Kesselarbeit ein. 

Die verwendete Eisenglasur enthielt keine Zellulose, sondern nur 
Alkohol gelösten Schellack. 

Alles allem bleibt die Art der Vergiftung unklar, falls man nicht 
doch mit der Anwesenheit einer zur Vergiftung genügenden Menge 
von dem nicht durchlüfteten Kessel rech- 
nen hat. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Küster, Berlin-Lichtenberg. 
Innere Abt. des städt. Oskar-Ziethen-Krankenhauses. 
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Tintenstiftverletzungen. 
Von Paul Dalquen. 


Verf. berichtet iiber einen Fall von Tintenstiftverletzung unter 
besonderer Beriicksichtigung der histologischen Untersuchungsergeb- 
nisse. Ein Jahre alter Mann erkrankte infolge einer Tintenstiftver- 
letzung, bei der die abgebrochene Spitze der Handwurzel die 
Haut eingedrungen und nicht entfernt worden war, etwa Wochen 
später einer starken Schwellung der Hand und des Unterarms. 
Vorher hatte die kleine Wunde, aus der sich dauernd etwas bläu- 
lich gefärbte Flüssigkeit entleerte, zunächst selbst etwa Wochen 
lang mit Umschlägen behandelt, dann war von seinem Hausarzt eine 
ungenügende kleine Incision vorgenommen worden. der chirur- 
gischen Gießen Entfernung des gesamten nekro- 
tischen Gewebes und der durch den Tintenstift blau verfärbten Partien. 

Die gewebliche Untersuchung Pathologischen Institut der Uni- 
versität Gießen zeigte einen kleinen Rest des Tintenstiftes einem 
von zwei Zonen unregelmäßig begrenzten Hohlraum. Die zentrale Zone 
bestand aus ausgedehnten nekrotischen Bezirken und zeigte unge- 
färbten Schnitt eine nach der Peripherie hin abnehmende sehr inten- 
sive Violettfärbung. Nach außen hin schloß sich eine periphere Zone 
mit chronisch entzündlichen Veränderungen und Granulationsgewebe 
an. Klinisch unterscheidet der Verf. mit Delgado bei der Tinten- 
stiftverletzung vier Formen: eine fortschreitende nekrotisierende 
und fistelnde Form, die panacide Nekrose mit enger Lokalisation 
ohne Beteiligung der Lymphwege, die hyperplastische oder Tumor- 
form mit infiltrativer Schwellung 4—6 Wochen post trauma, eine 
starke Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens bestehend Kopf- 
Asthenie, Fieber, Leukozytose und subikterischem Haut- 

olorit. 

Als schädliches Agens wird nach Untersuchungen von Vogt das 
Methylviolett aus der Gruppe der Triphenylmethane angesehen, das 
nach den Ergebnissen von Tierversuchen ausgedehnte Gewebsschädi- 
gungen setzen kann, sich der Gewebsflüssigkeit leicht löst, 
stark diffundiert und eine besondere Affinität zum Zellkern besitzt. 
Neben von Erdheim, Glass und Krüger ausgeführten Tier- 
experimenten wird ein Fall von besprochen. Ein Jahre 
alter Mann mußte Monate nach dem Verschlucken eines Kopierstift- 
stückes wegen eines Ulcus pylori operiert werden, wobei die Ent- 


stehung des Geschwüres mit der Wirkung des Methylvioletts erklärt 
wird. Auch allgemeine Intoxikationen kommen vor. Verfasser verweist 
auf einen entsprechenden Fall von Gartenmeister, bei dem 
Ikterus und erhöhten Temperaturen kam. das Methylviolett 
eine antiseptische Wirkung besitzt, kommt nur selten Eiterungen 
Fällen von Tintenstiftverletzungen. Therapeutisch ist eine gründ- 
liche chirurgische Behandlung mit radikaler Entfernung des blauge- 
färbten Gewebes notwendig. 


Referat aus: „Die geweblichen Veränderungen bei Tintenstiftver- 
letzungen“ von Paul Dalquen, Dissertation, Gießen 1934. 


Referent: Boemke, Gießen. 


Medizinale, tödliche Argochrom-Vergiftung. 
Von Halberkann und 


Die Verfasser berichten über einen einzigartigen Fall: 


Eine jährige Patientin leidet seit 1929 Schmerzen rechten Oberbauch. 
Herbst 1929 treten Darmblutungen auf, deren Ursache trotz Krankenhausbeob- 
achtung und Röntgenuntersuchung nicht geklärt wird. Seit Frühjahr 1930 fast dau- 
ernd Druck der Lebergegend. Anfang Februar 1931 wird bei einem Spezialisten 
eine Achylia gastrica festgestellt. trotz strenger Diät und Medikamenten die Be- 
schwerden unterhalb des rechten Rippenbogens unvermindert fortbestehen, ent- 
schließt man sich einer Röntgenuntersuchung der Gallenblase. Diese wird 
16. Februar durch eine intravenöse Einspritzung von der Sprech- 
stunde vorbereitet. Bald nach Beginn der Infusion tritt ein kollapsartiger Zustand 
mit grünblauer Verfärbung des Gesichtes auf, dann stellt sich Erbrechen und Abgang 
von Stuhl ein. Erst nach geraumer Zeit und Gaben von verschiedenen Herz- und 
Gefäßmitteln erholt sich die Patientin soweit, daß sie von einer ihre 
Wohnung geführt werden kann. Sie bleibt noch vier Tage Hause; hier treten un- 
stillbares Erbrechen bläulichen Mageninhaltes, Entleerung bläulichen Harns, blutig- 
schleimige Darmentleerungen und langsam zunehmende Gelbsucht auf. Nunmehr 
Überführung ins Krankenhaus. 

handelt sich eine leicht somnolente Kranke gutem Allgemeinzustand 
und mit allgemeiner schwerer Gelbfärbung, dessen Tönung etwas mehr ins Braungelbe 
geht. Bild und Eindruck einer akuten gelben Leberatrophie. Die Kranke ist zeit- 
weise desorientiert. Vom Untersuchungsbefund ist erwähnenswert: Leber: Leber- 
dämpfung normal groß; starke Druckempfindlichkeit der Lebergegend. durch 
Katheter werden schmutzig blaugrünen Harns entleert; Eiweiß: leichte Trü- 
bung: Sediment Leukozyten und hyaline Zylinder. Der Stuhlist breiig und normal 
gefärbt. Fortlaufende Blutuntersuchung. Zunehmende Anaemie; das Hämoglobin 
sinkt Tagen nach einem Aderlaß von 60% auf 38% die zugehörigen Erythro- 
zytenwerte sind 4,28 und 3,26 Mill. folgenden, Tag nach der Einspritzung, 
dem Tag vor dem Exitus, wird dieser Befund durch eine Bluttransfusion kaum ge- 
bessert. Die Zahl der Leukozyten steigt von durchschnittlich 000 nach der Trans- 
fusion auf 25800, unter gleichzeitiger noch stärkerer Linksverschiebung. roten 
Blutbild zeigt sich Anisozytose, Poikilozytose und Polychromasie. Serum ist 
Hämatin und Bilirubin nachweisbar. Die Wa.-R. ist negativ; Blutzucker 120 mg% 
Rest—N Eine zweite Tabelle gibt einen Überblick über die Behandlung und 
über die Flüssigkeitsbilanz den Krankenhaustagen. besteht praktisch eine 
Anurie. Gegenüber dem Aufnahmebefund ist außer der zunehmenden 
und der fortschreitenden Herzschwäche eine starke hämorrhagische Diathese, die sich 
unstillbarem Nasenbluten kundgibt, verzeichnen. Fieber besteht nicht. Die 
Somnolenz steigert sich den beiden letzten Tagen völliger Benommenheit. Die 
Behandlung besteht Verabfolgung von Dextropur, von Dauertropfinfusionen, 
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sowie von Herz- und Gefäßmitteln. Gegen die Anämie wurde eine Bluttransfusion 
(500 g), gegen die Anurie zuerst eine langdauernde Diathermiebehandlung der Nieren 
nach Eppingers Vorschlag, zuletzt noch eine Dekapsulation alles mit nega- 
tivem Erfolg versucht. 


folgt eine eingehende Untersuchung des gesamten ausgeschied- 
nen Harns. findet sich allen Proben Methylenblau mit der 
Zeit abfallenden Mengen. Die Tatsache, daß Methylenblau oft mit 
Silber oder Quecksilber gepaart angewandt wird, gab Veranlassung, 
auch nach solchen Metallen fahnden. wurde dann auch dem 
bronzeglänzenden Bodensatz und dem darüberstehenden Rest der In- 
jektionsflüssigkeit wie auch Stuhl Silber nachgewiesen. Interes- 
sieren mag die Feststellung, daß sich der Flüssigkeit prozentual 
mehr Silber fand als Bodensatz. ergab sich, daß irrtümlich Ar- 
gochrom zugeführt worden war. Nirgends konnte Jod auch nur 
Spuren nachgewiesen werden, was nach Injektion von Jodtetragnost 
erwarten gewesen wäre. Auch wurden der üblichen Weise 
des 20% Silber enthaltenden Argochroms mit cm? Wasser einer 
heißen übersättigten Lösung zusammengegeben. Nach dem Sterili- 
sieren fand beim Erkalten eine Entmischung statt und eine chemische 
Untersuchung ergab, daß von der Flüssigkeit 40%, bei dem Boden- 
satz 15,85% der Trockensubstanz aus Silber bestand. Diese Werte 
stimmen etwa mit denen überein, die dem Rest der Injektionsflüssig- 
keit gefunden wurden. Umgerechnet auf die ursprüngliche Injektions- 
menge dürften also etwa 0,6 Silber und 1,4 Methylenblau inji- 
ziert worden sein. 


Bei der amtlicherseits angeordneten Untersuchung wurden weder 
Schlafmittel, noch Alkaloide, noch andere Metalle als Silber unphy- 
siologischen Mengen gefunden. Leber, Nieren, Milz und Bauch- 
speicheldrüse fanden sich insgesamt etwa 0,118 Silber. Diese Unter- 
suchung hat also die Voruntersuchung bestätigt, und dürfte wohl 
anzunehmen sein, daß versehentlich Argochrom einverleibt worden ist. 


folgt eine eingehende Schilderung der pathologisch-anatomischen Befunde 
und ihre Würdigung. Die Milz ist weich, dunkelrot und zeigt verwaschene Zeichnung. 
Magendarmkanal ist blutig gefärbter Inhalt; die Gallenblase ist mit ihrer Umge- 
bung verwachsen. Die Leber ist ganzen etwas verkleinert, von schlaffer Konsi- 
stenz, grünlich-gelber Farbe und verwaschener Läppchenzeichnung. Die mikrosko- 
pische Untersuchung durch Kimmelstiel-Eppendorf ergibt vor allem eine 
schwere Leberschädigung. besteht eine starke Dissoziation. Die Läppchenzeich- 
nung ist undeutlich. Die Leberzellen sind durcheinandergewürfelt, polymorph und 
von verschiedener Größe. Sie tragen geringförmige Zeichen degenerativer Verände- 


rung, jedoch sind die Kerne durchweg klar gezeichnet. Fettgehalt findet sich nur 
das Läppchenzentrum herum. Das Zwischengewebe ist Bereich der Glissonschen 
Kapsel verschieden stark verbreitert. Hier liegt zwischen den Läppchenresten kern- 
armes feinfibrilläres Bindegewebe. Dieses hat nur Spuren von Kolloid gebildet und 
wird nach Mallory blau gefärbt. Außerdem finden sich reichlich Gallenzylinder 
und viel Gallepigment. Vielfach Bilder von Erythrophagie. Anderes als Gallepigment 
läßt sich nicht nachweisen. der Niere findet sich nur reichlich Hämoglobin den 
Kanälchen. Pankreas finden sich einige Inseln durch Blutungen völlig zerstört. 
Das darumliegende Gewebe ist vollkommen intakt. Andere Inseln zeigen vollkommene 
oder teilweise fibrinoide Entartung. Die Organstückchen haben makroskopisch, wenn 
sie Formalin eingelegt sind, eine intensiv blau-grüne Farbe, mikroskopisch ist 
dieser Farbstoff, wohl wegen der geringen Konzentration, nicht nachweisbar. 


Nach diesem Befund lag also sicher eine schwere Hämoglobinämie 
und -urie vor. bestand hochgradiger Ikterus. Dies ließe sich mit 
der Wirkung eines hämolytischen Giftes erklären. Für die Leber- 
veränderungen sind zwei Erklärungen möglich. Handelt sich 
einen toxisch-degenerativen Zerfall, wofür ein Teil der Veränderungen 
spricht, ist die Reaktionslosigkeit des akuten Prozesses ungewöhn- 
lich. Die Zeit von Tagen erscheint kurz für einen solchen reaktions- 
los abgelaufenen Prozeß. Oder aber bestand schon länger ein 
degenerativ cirrhotischer Prozeß der Leber, auf den sich die Ver- 
giftung aufgepfropft hat. Als Folgen würde sich dann die Hämolyse 
usw. manifestieren. Das beschriebene Bild ist allerdings für 
Cirrhose atypisch. Deshalb wird die erstgenannte Deutung als wahr- 
scheinlicher angenommen; die eigentümlichen Leberveränderungen 
wären demnach also eine Folge der Argochromvergiftung. Eine end- 
gültige Entscheidung würde sich allerdings erst dann treffen lassen, 
wenn man durch Argochrom experimentell ähnliche Leberverände- 
rungen setzen könnte. 


war also wohl vom ersten Augenblick klar, daß nicht Jod- 
tetragnost injiziert worden sein konnte. Schon die ersten Untersuchun- 
gen ließen eine Verwechselung mit Argochrom denken. hat sich 
übrigens trotz umfangreicher Nachforschungen nicht feststellen lassen, 
wie die Vertauschung mit dem Argochrom zustande gekommen ist. 
der Literatur ist bisher eine Vergiftung mit Argochrom noch nicht 
beschrieben. Was sich sonst meist kasuistischen Beiträgen über 
die Giftwirkung von Silber enthaltenden Arzneimitteln findet, kommt 
kaum Betracht und ist auch sonst nicht unwidersprochen geblieben. 


Nach Kobert soll die Ausscheidung des Metalls den Magen- 
Darmkanal, Leber und Nieren erfolgen. Verf. stellen abschließend 
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fest, daß dieser Fall nicht dem Argochrom als solchem seiner Be- 
deutung als Heilmittel zur Last gelegt werden kann. 


Mallory nimmt auf Grund genauester Kenntnis des Falles und 
der mikroskopischen Leberschnitte an, daß nur infolge der bereits 
Sinne einer chronischen Hepatitis krankhaft veränderten Leber die. 
Vergiftung den foudroyanten Verlauf nahm. 

Ausführlicher Bericht: Zentbl. Inn. Med. 1934, Nr. 

Referent: Diefenbach, Bochum. 
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Vergiftung eines 2jährigen Kindes mit Tinkt. Opii simpl. 
Von Konrad Hagen. 


Dem Vater des Kindes wurden vom Arzt cm? Tinkt. Opii simpl. 
verordnet, von der bisher Tropfen genommen hatte. Abends 
brachte einen Herrn mit nach Hause, dem auch einige Tropfen 
Opiumtinktur gab gegen Magenbeschwerden. Das Fläschchen blieb 
auf dem Zimmertisch stehen. andern Morgen gegen Uhr 
merkte die Mutter des Kindes, daß die Opiumtinktur von dem Kinde 
ausgetrunken sein müsse, und zwar restlos, das Fläschchen leer war 
und auch nirgends Überreste der Flüssigkeit entdecken waren. Sie 
gab daher dem Kinde sofort heiße Milch trinken, worauf letzteres 
nach einiger Zeit erbrach. 12,30 Uhr wurde das Kind das 
St.-Josephs-Hospital, Beuel, eingeliefert. 


Befund: 2jähriges Kind sehr gutem Ernährungszustand, Haut 
gerötet, keine Cyanose. Puls regelmäßig, kräftig, 108. Atmung ober- 
flächlich, unregelmäßig, schnappend. Das Kind ist sehr schläfrig, läßt 
sich aber leicht wecken. Pupillen maximal verengt, erweitern sich 
nicht bei Verdunkelung. 


Behandlung: Magenspülung: Sie fördert geronnene Milch und 
Speisereste zutage. Carbo med. Atropin, sulf. 0,25 
Coramin 1,0 cm? subc. Das Kind muß dauernd beschäftigt werden, 
sofort die Augenlider zufallen und schlafen beginnt. 

Uhr: 0,25 mg. Atropin. sulf. 1,0 Coramin. Puls 104, 
Atmung 24, unregelmäßig, schnappend. Pupillen eng, Temp.: 37,3. 

14” Uhr: 0,25 mg. Atropin sulf. 1,0 cm? Lobelin. Puls 152, At- 
mung 20. Das Kind reagiert sofort auf Anruf, trinkt eine Tasse 
schwarzen Kaffee, will danach aber sofort wieder einschlafen, und wird 
deshalb durch den Garten spazieren geführt. 

Uhr: 0,25 Atropin. sulf. Coramin Pupillen 
mittelweit, reaktionslos, Befund sonst unverändert. Kühles Bad mit 
kalten Übergießungen. Das Kind schreit dabei kräftig. Danach spon- 
tanes Wasserlassen. Kleiner Glycerineinlauf bleibt ohne Erfolg. 

Uhr: Puls 128, regelmäßig, kräftig. Atmung: 20, tiefer und 
regelmäßiger. Pupillen mittelweit, verengern sich auf Lichteinfall. Bis 
zum Abend erbricht das Kind noch 5mal. Abend wird der Versuch 
gemacht, das Kind Min. schlafen lassen. läßt sich danach 
leicht wieder wach bekommen. Während der Nacht werden die Schlaf- 
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zeiten verlängert, die Atmung ist ruhig, der Puls gut, das Kind immer 
leicht wecken. Kein Erbrechen mehr. 

nächsten Morgen gegen Uhr: Puls 130, kräftig regelmäßig, 
Atmung 20, nähert sich dem normalen Atemtypus. Pupillen mittel- 
weit, reagieren auf Lichteinfall. 

Uhr: Das Kind zeigt keine übermäßige Schlafsucht mehr. At- 
mung und Puls Verlangen nach Nahrung. Auf Wunsch der 
Mutter wird das Kind mit Verhaltungsmaßregeln betreffs Beobachtung 
der Atmung, des Pulses und der Stuhlentleerung des Kindes nach 
Hause entlassen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Hagen, St. Josephs-Hospital, 
Beuel. 
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Ein Fall von Vergiftung mit Blauem Rittersporn. 
Von Arnt Jakobsen. 


Ein fünfzigjähriger Mann stellte sich mit Selbstmordabsicht einen 
weinsauren Auszug aus der Wurzel eines beim Gärtner erworbenen 
Blauen Rittersporns (Delphinium Staphysagria L., Norwegen häufig 
zur Ungezieferbekämpfung benutzt) her. kannte die Giftigkeit und 
die toxikologisch schwierige Nachweisbarkeit des darin enthaltenen 
Delphinins. 

24. August 1934 trank Uhr etwa cm? dieses 
weinsauren Auszuges. Nach einer Stunde verspürte Trockenheit 
Mund und Steifigkeit der Gesichtsmuskulatur. die erwartete Herz- 
lähmung ausblieb, nahm gegen Uhr den Rest des Trankes 
sich. Nach kurzer Zeit Gefühl des Brennens und Ameisenlaufens 
der Haut von Kopf und Rumpf, Blutandrang nach dem Kopf, zuneh- 
mend stärker werdendes Ohrensausen, Hitzegefühl, Müdigkeit und 
schließlich schwere Benommenheit. Bis hierher reicht die eigene Er- 
innerung des Patienten, der gegen Uhr von seiner heimkehrenden 
Frau bewußtlos, cyanotisch und mit flacher, seltener Atmung auf dem 
Bett liegend gefunden wurde. Kein Erbrechen, kein keine 
Zuckungen oder Krämpfe. Gesichtsmuskulatur tonisch steif. Gegen 
Uhr vorübergehend zurückkehrendes Bewußtsein, abnehmende 
Cyanose und bessere Atmung. Jetzt erfuhr die Frau von der Einnahme 
des giftigen Trankes Selbstmordabsicht und verbrachte den Mann 
nach dem Krankenhaus. 

Befund bei Einlieferung Uhr nachts: Tiefe Benommenheit. 
Würgen und Aufstoßen, aber kein Erbrechen. Keine Cyanose, blasse 
Haut. Puls 48, unregelmäßig, deutlich dickrot und weich. Achseltempe- 
ratur 36,3°. Leichte regelmäßige Atmung. Blutdruck 80/55 
RR. Pupillen mittelweit, reagieren auf Licht. Rachen keine Ver- 
ätzungen, bleiche und feuchte Schleimhäute. Lungen Herzen 
Grenzen normal, Töne rein. Bauchdecken weich, unempfindlich. Re- 
flexe normal. Sensibilität beiden Peroneusgebieten herabgesetzt. 
Keine Steifigkeit, keine Krämpfe. Elektrocardiogramm: Sinusbradycar- 
die. Urin Spuren von Eiweiß, sonst 

Die Therapie bestand Anwendung von Stimulantien, ausgiebiger 
Magenspülung, anschließend Tierkohle- und Magnesiumsulfateingabe. 
100 cm? dünnflüssigen, grünen Mageninhalts ohne Speisereste wurden 
bei der ersten Spülung gewonnen. nächsten Tage Bewußtsein 
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klar, keine Sensibilitätsstörung mehr, langsam Rückkehr des Blut- 
drucks zur Norm; Urin frei von Eiweiß. Völlige Erholung innerhalb 
von Tagen. Entlassung. 

Die verhältnismäßig schwache Wirkung und der günstige Ablauf 
des Vergiftungsversuchs ist der Verwendung der Wurzeln zuzuschrei- 
ben, die nur geringe Mengen des den Samen vom Blauen Ritter- 
sporn reichlich vorhandenen Delphinins enthalten. 


Ausführlicher Bericht: Norsk Magasin for Laegevidenskapen 96, 
725, 1935. 


Referent: Ruickoldt, Rostock. 
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Vergiftung durch Wasserschwertlilie (Iris pseudacorus L.). 
Von Otto 


Beim Baden der Lahn pflückte Fräulein aus Marburg 
14. gegen 20° Uhr einen Strauß gelber Wasserschwert- 
lilien (Iris pseudacorus L.). Der Strauß bestand aus etwa fünf Blüten- 
stengeln und wurde, ihn beim Schwimmen tragen können, un- 
gefähr Minuten lang Munde gehalten, daß die Stengel etwa 
der Mitte mit den Zähnen gefaßt waren. Frl. hat dabei 
ihres Wissens nicht auf die Stengel gebissen und hat auch weder einen 
Geschmack noch einen anderen Reiz auf die Mundschleimhaut wahr- 
genommen. Vor dem Schlafengehen trat starkes Frieren auf. 
sich hierbei einen Schüttelfrost gehandelt und dieser Zeit 
Fieber bestanden hat, ist leider nicht festgestellt worden. Nach etwa 
einstündigem Schlaf wachte Frl. mit „ziehenden und drücken- 
Schmerzen der Magengegend auf; sie hatte das Gefühl, als 
wäre der Magen „geschwollen“. Nach Einnahme von Milch wurde 
ihr noch schlechter, kam aber noch nicht zum Erbrechen. Erst 
gegen 23° Uhr trat heftiges Erbrechen auf, dem sich bald Durchfälle 
zugesellten. Dabei war angeblich das Bewußtsein getrübt, auch soll 
das Herz und übrigen sehr langsam geschlagen 
haben. Die Herzstörungen hielten etwa Stunde an, Erbrechen und 
Durchfälle dagegen dauerten bis gegen Uhr des nächsten Tages 
(15.6.). Nach Einnahme von ,,Choleratropfen“ und warmem Pfeffer- 
minztee wurde besser und stellte sich ruhiger Schlaf ein. Nach 
dem Erwachen Morgen des 15. bestand noch Durchfall, aber kein 
Erbrechen mehr. Jetzt bemerkte Frl. Schluckbeschwerden, die 
bis zum 17. anhielten. Bis zum 16. war auch das Treppen- 
steigen noch erschwert, das „Herz arbeitete dabei sehr schnell“. 
18. fühlte sich Frl. wieder gesund. Ein Arzt war wäh- 
rend der Vergiftung nicht zugezogen worden. 

unterliegt keinem Zweifel, daß sich bei dem eben beschrie- 
schriebenen Fall eine Vergiftung durch Wasserschwertlilien ge- 
handelt hat, die durch die unbemerkte Aufnahme des wahrscheinlich 
verschluckten Stengelsaftes zustandegekommen ist. Die aufgenom- 
mene Giftmenge kann nicht sehr groß gewesen sein, sonst hätte sich 
der scharfe Geschmack des Stengelsaftes bemerkbar machen und 
vor allem auch eine Reizung der Mundschleimhaut einstellen müssen. 

Die heftigen gastrointestinalen Vergiftungserscheinungen (Er- 
brechen, Durchfälle und die erst später aufgetretenen Schluckbe- 
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schwerden) sind auf die Wirkung des chemisch noch nicht erforsch- 
ten und auch experimentell-pharmakologisch noch nicht untersuchten 
wirksamen Prinzips der Wasserschwertlilie zuriickzufiihren; dagegen 
ist fraglich, die und die 
eine resorptive Giftwirkung darstellen oder nicht vielmehr als Folgen 
oder Begleiterscheinungen der heftigen gastroenteritischen Erschei- 
nungen anzusehen sein dürften. 

Vergiftungen mit der gelbblühenden Wasserschwertlilie (Iris pseu- 
dacorus L.) sind schon früher beobachtet worden. schreibt Erben, 
daß der Saft dieser Pflanze und verwandter Irisarten die Schleimhäute 
reizt, Brennen Mund, Erbrechen, Kolik und evtl. blutige Durchfälle 
hervorruft. Der frische Wurzelstock (Rhizom) hat dieselbe Wirkung 
und wird Volk als Wundheilmittel gebraucht (Geßner). diesem 
Zusammenhang sei auch erwähnt, daß nach Erben Nordamerika 
der Wurzelstock von Iris versicolor den Eingeborenen als 
Abführmittel, aber auch als Diuretikum benutzt wer- 

soll. 


Literatur: Erben, Vergiftungen, 1910, Bd.II, S.419. Geßner, 
Die Gift- und Arzneipflanzen von Mitteleuropa, 1931, 288. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. med. Geßner, Marburg 
(Lahn), Pharmakol. Institut der Universität. 
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Vergiftung durch Seidelbast (Daphne Mezereum L.). 
Von Otto Geßner 


27. 1934 gegen Uhr präparierte der Assistent 
Botanischen Institut Marburg, Herr Dr. habil. D., primitiver 
Weise (mit den Fingernägeln von Daumen und Zeigefinger beider 
Hände) den Bast eines frischen, reichlich federkieldicken Zweiges 
eines Botanischen Garten wachsenden Seidelbaststrauches (Daphne 
Mezereum L.). Kurz darauf rauchte Dr. eine Zigarette. Hierbei 
muß unbemerkt von dem den Fingerspitzen haftenden Saft des 
Seidelbastzweiges etwas auf die Zunge und Risse der Oberlippe 
(Dr. hatte damals Lippen) gelangt sein. 
Dr. zunächst von dem sich sehr scharf schmeckenden Saft 
nichts spürte, kann sich nur sehr geringe Spuren des Seidel- 
bastsaftes gehandelt haben. Etwa Stunde nach dem Rauchen der 
Zigarette machte sich auf der Zunge ein immer stärker werdendes 
pfefferartiges Brennen (Seidelbast heißt auch ,,Bergpfeffer“, ,,Deut- 
scher Pfeffer“, unan- 
genehm bemerkbar. Nachmittag stellte sich ganz allmählich 
zunehmend eine Rötung und zugleich ein Gefühl der Spannung der 
Gesichtshaut wie beim Sonnenbrand ein. Gegen Uhr war die Ge- 
sichtsrötung soweit fortgeschritten, daß sie anderen auffiel. Ver- 
lauf des Abends trat eine Schwellung des Gesichtes hinzu. Ein 
dieser Zeit konsultierter Arzt der Med. Klinik (Dr. Ke.) hatte den 
Eindruck einer Urticaria. Beim Schlafengehen etwa Uhr 
wurde eine beginnende Schwellung der Augenlider bemerkt. Beim 
Erwachen anderen Morgen, 28. 9., gegen Uhr, waren die 
Augen derartig verschwollen, daß sie nur mit Mühe geöffnet werden 
konnten. Die Rötung und Schwellung des übrigen Gesichtes war 
fortgeschritten, besonders der Mundpartie bestand ein erhebliches 
Spannungsgefühl. Die Ohrläppcheu waren gerötet und geschwollen. 
Auf beiden Augen bestand eine Bindehautrötung. Ferner zeigte sich 
ein und gesteigerte Speichelsekretion, der Speichel floß 
teilweise aus den Mundwinkeln heraus. Außer den örtlichen Er- 
scheinungen Mund und Gesicht hatte Dr. unter Kopfschmerzen 
und einer Benommenheit leiden, die mit starker Schläfrigkeit ein- 
herging. Sonst war das Allgemeinbefinden nicht gestört. Der nun 
hinzugezogene praktische Arzt Dr. Kr. stellte zunächst auch die 
Diagnose Urticaria; dachte auch starken Sonnenbrand, der aber 
night Frage kommen konnte, Dr. 27. nur kurze Zeit 


Freien war. hatte Dr. den Abschnitt über Seidel- 
bast meinem Buche nachgelesen und war dadurch über die wahre 
Ursache seiner Vergiftung ins Klare gekommen. wurden Bor- 
wasserumschläge Gesicht und Rizinusöl zur Entfernung etwa 
den Darmkanal gelangten Giftes (was diesem Fall sicher auszu- 
schließen war!) verordnet. Eine Urinuntersuchung erbrachte einen 
normalen Befund. Nachmittag des 28. ließ die Schwellung 
der Augengegend nach. dritten Tage, 29. 9., waren alle Er- 
scheinungen stark abgeklungen. den folgenden Tagen zeigte sich 
eine Abschuppung der Gesichtshaut wie nach Sonnenbrand. 

Vergiftungen mit Seidelbast sind nicht selten, meist kommen sie bei Kindern 
vor, welche die blühenden Zweige oder die roten Beeren den Mund stecken und 
daran kauen bzw. die Beeren verzehren. Auch nach dem Genuß von Vögeln, die Seidel- 
bastbeeren gefressen hatten, und nach Trinken von dem sich 
Blätter und Zweige von Seidelbast befanden, sind Vergiftungen beobachtet worden. 
Früher, als der Bast der Zweige (Cortex Mezerei) als blasenziehendes Mittel und die 
Früchte (Grana coccognidi) als Drastikum Verwendung fanden, waren auch medizi- 
nale Vergiftungen nicht selten. sei hier darauf hingewiesen, daß alle Daphnearten 
und andere, derselben Familie (Thymelaeaceen) gehörende Pflanzen dieselbe oder 
ähnliche Giftigkeit besitzen wie der Seidelbast. Auch als Abortiva und als Fischgift 
(z. Daphne Cneorum) sind diese Pflanzen bekannt. 

Der oben beschriebene, von Herrn Dr. gleich nach der Vergiftung sorgfältig 
aufgezeichnete Vergiftungsfall ist deswegen bemerkenswert, weil hier durch eine 
wahrscheinlich sehr geringe Menge der wirksamen Substanz (Mezereinsäureanhydrid) 
nicht nur eine ganz erhebliche örtliche Reizwirkung, sondern sogar eine, wenn auch 
milde verlaufene resorptive Vergiftung zustande gekommen ist. 


Literatur: F.Erben, Vergiftungen, 1910, Bd. II, 
ger, Lehrb. Toxikologie, 1928, S.319. Geßner, Die Gift- Arznei- 
pflanzen von Mitteleuropa, 1931, 258 Abbildung auf Tafel Kobert, 
1929, 855. Torton, Beitr. Biol. Pflanzen, 19, (1932). 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. med. Geßner, Marburg 
(Lahn), Pharmakol. Institut der Universität. 
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Morphin-Skopolamin-Vergiftung. 
Von Georg Krause. 


Vor Schilderung der Vergiftung soll eine kurze Ubersicht iiber 
die Literatur der Morphinintoxikationen, besonders zur Frage der 
letalen Morphindosis, gegeben werden. 

Die Durchsicht der Literatur ergibt, daB sich eine sicher tédliche Morphindosis 
nicht festlegen läßt. Die Angaben den einzelnen Lehr- und Handbüchern hierüber 
weichen zum Teil erheblich voneinander und beziehen sich wohl der Haupt- 
sache auf Vergiftungen, der Tod ohne ärztliche Behandlung eintrat. 

Leschke.(l), der die tödliche Morphindosis bei Injektion auf 0,2g und bei 
peroraler Einverleibung auf angibt, betont mit Recht, daß größere Gift- 
mengen überstanden werden können, wenn rechtzeitig therapeutisch eingegriffen wird. 
Ist das der Fall, läßt obere Grenze nicht festlegen. dazu auch 
Starkenstein (2)]. Der Allgemeinzustand des Patienten, seine individuelle Re- 
aktionsfähigkeit auf Morphin, die Art der Therapie und besonders die Zeitspanne bis 
zum Einsetzen der ärztlichen Behandlung sind dafür entscheidend. 

Die Zahl der Literatur beschriebenen Morphinvergiftungen ist sehr groß. 
den meisten Fällen wurde das Morphin peroral eingenommen. Hier wurden Hei- 
lungen nach (3), Gramm beobachtet. Dabei ist berücksichtigen, daß 
Einnahme des Giftes noch nicht gleichbedeutend ist mit Resorption, zumal dann 
nicht, wenn die ärztliche Behandlung frühzeitig einsetzt oder der Patient erbricht, 
worüber leider oft genaue Angaben fehlen. 

Vergiftungen durch Injektion sind viel geringerer Zahl beschrieben. Hier wird 
zunächst die gesamte Morphinmenge resorbiert, daß zahlenmäßige Vergleiche dieser 
Vergiftungen untereinander viel besser möglich sind. 

Die größte Dosis Morphin per injectionem, die überstanden wurde, gibt Gödde 
(5). Seine Patientin hatte sich 0,9 Morphin eingespritzt und 5,0 per 
genommen. Die Dauer bis zum Einsetzen der ärztlichen Behandlung betrug Stun- 
den! Nach mehrtägigem schweren Zustand konnte die Patientin vorwiegend durch 
Atropin und Analeptika gerettet werden. 

Vergiftungen mit kleineren Dosen bis 0,25g sind der Literatur vielfach 
beschrieben. 

Unsere Patientin, Gertrud Krankenschwester, Jahre, wurde 
nung aufgefunden. Neben ihr lagen leere Ampullen 0,02 Mor- 
phin, leere Ampullen 0,02 Morphin 0,0005 Skopolamin, eine 
kleine Flasche mit der Aufschrift sowie eine 

ganzen hat sie sich, nach späteren Angaben, zwischen Uhr 
und Uhr 0,55 Morphin und 0,004 Skopolamin subkutan in- 


jiziert. Gegen 16% Uhr Einlieferung ins Krankenhaus. 


Reese (1874) bei Starkenstein (2); ein weiterer Fall mit 4,025 Morphium 
sulfur. soll nach Stern (4) der englischen Literatur beschrieben sein. 


Aufnahmebefund: Tiefe Bewußtlosigkeit, auffallend starke Zyanose 
und Blässe des ganzen Körpers, besonders ausgeprägt den Extre- 
mitäten und Gesicht. Atmung verlangsamt, sehr oberflächlich, 
unregelmäßig schnappend, 2—4 Atemzüge pro Minute. Puls: be- 
schleunigt, regelmäßig, stark inäqual, klein, weich. Herztöne: rein 
und leise. Pupillen maximal weit, ohne Reaktion auf Licht. Die 
Cornealreflexe fehlen. Lungen Abdomen weich. linken 
Oberschenkel drei Injektionsstellen mit größeren subkutanen Quad- 
deln der Umgebung, desgleichen zwei kleinere Quaddeln 
linken Arm. 

Auffällig war dem Krankheitszustand nur die Weite der 
Pupillen, die hier ohne Zweifel vom Skopolamin herrührte. Dieselbe 
Erscheinung hat Leschke (6) bei einer Vergiftung mit 0,2 Morphin 
und 0,004 Skopolamin beobachtet. 

Die Patientin bekommt sofort 0,1 Cardiazol, 0,005 Lo- 
belin, und 0,00025 Strophantin intravenös. Daraufhin tritt nach we- 
nigen Minuten regelmäßige Atmung ein, die jedoch weiterhin ober- 
flächlich bleibt. Deutliche Abnahme der Zyanose. Deutliche Besse- 
rung des Pulses. 

Anschließend ausgiebige Magenspülung mit Kaliumpermanganat. 

17%: Die Patientin erhält von jetzt bis Uhr halbstündlich 
abwechselnd Cardiazol (0,1) und Lobelin (0,05) intravenös. Die Zyanose 
geht weiter zurück und ist nach der dritten 
völlig verschwunden. Atmung regelmäßig, Puls besser gefüllt. 

18%: Einige Sekunden nach der dritten Lobelinspritze erwacht 
die Patientin kurz, sie öffnet die Augen und greift nach der Bettdecke. 
Wenige Augenblicke später sinkt sie jedoch wieder die Bewußt- 
losigkeit zurück. 

Plötzlich zunehmende Verschlechterung des Zustandes. Die 
Atmung wird oberflächlich und Erhebliche Zyanose 
des Gesichtes. Kleiner, weicher Puls. 


fragt sich, welches die Gründe für dieses plötzliche Versagen von Atmung und 
Kreislauf sind. den letzten zwei Stunden hatten die relativ geringen Mengen Lobelin 
und Cardiazol genügt, eine langsam fortschreitende Besserung herbeizuführen; 
jetzt erweisen sie sich als völlig unzureichend. Man kann eine verstärkte Rück- 
resorption von Morphin, besonders aus dem Darm denken, die durch die Besserung 
des Kreislaufs den letzten Minuten begünstigt wurde. auch den Haut- 
quaddeln nach der langdauernden schlechten Durchblutung noch nicht resorbiertes 
Morphin vorhanden war, das jetzt ebenfalls erfaßt wurde, läßt sich nicht entscheiden. 
Vielleicht wäre eine Inzision der Quaddeln mit Drainage, wie sie von ungarischer 
Seite empfohlen wird, dagegen von Erfolg gewesen. Wir haben uns dazu nicht ent- 
schließen können. 


Daraufhin bekommt die Patientin cm? Coramin intra- 
venös und Coramin intramuskulär, Kampfer intra- 
muskulär; Coffein und Cardiazol subkutan. 

Außerdem Sauerstoffatmung, die mit kurzen Unterbrechungen bis 
Uhr fortgeführt wird. 

Sofort nach den Injektionen wird die Atmung wieder regelmäßig, 
ist jedoch noch sehr oberflächlich. Gleichzeitig tritt eine tonische 
Starre des ganzen Körpers ein. Deutlicher Opisthotonus und Trismus. 


Nach ca. Minuten löst sich diese Starre, worauf die Atmung 
erheblich besser Der Puls ist unverändert, noch von geringer 
Füllung. 

0,1 Coffein. 

Die Patientin bekommt cm? Coramin intravenös. Darauf- 
hin erwacht sie plötzlich, reagiert auf Anruf und redet verwirrt. Die 
Atmung wird tiefer und regelmäßiger. Die Zyanose verschwindet, der 
Puls wird besser. 

21%: Erbrechen von wenig wässrig-rötlicher Flüssigkeit. 

0,1 Cardiazol. 

der Puls erneut kleiner wird, Strophantin v., außer- 
dem cm? Coramin intramuskulär. 

Wenige Augenblicke später erbricht die Patientin, was sich 
Laufe der nächsten fünf Minuten mehrfach wiederholt. Danach ist 
sie voll wach, gibt auf einfache Fragen Auskunft, ist jedoch über 
die näheren Umstände ihres Hierseins noch Unklaren. Sie ist 
sehr unruhig, will ständig aus dem Bett. Außerdem besteht eine 
Hypersensibilität besonders gegen Geräusche. Klagt über unerträg- 
lichen Juckreiz. Die Pupillen werden langsam enger, sind noch reak- 
tionslos. Der Puls ist deutlich besser gefüllt. 

23%: cm? Coffein. 

23%: cm? Coramin intravenös. Die Atmung ist jetzt regel- 
mäßig und von normaler Tiefe. Nach der Coramininjektion wurde 
stets eine halbe Stunde lang Sauerstoff gegeben. Keine Zyanose mehr, 
Puls recht gut. 

cm? Coffein. 

0%: Coramin intramuskulär. Patientin ist erregt. 

cm? Coffein. 

Coramin intravenös. Die Patientin ist ruhiger, die At- 
mung ist ziemlich gut. Puls unverändert. Die Pupillen sind noch 
immer weit, reagieren jedoch erstmalig träge auf Licht. 

Cardiazol. Zustand unverändert gut. 

Coramin intramuskulär, die Atmung zeitweise immer 
noch etwas oberflächlich ist. Keine Zyanose mehr, Puls gut, die Pupil- 
len unverändert weit, träge Lichtreaktion. 

Die allgemeine Unruhe besteht weiter, unerträgliches Hautjucken. 

Noch immer starke motorische Unruhe; die Patientin ist emp- 
findlich gegen Geräusche. 

Die motorische Unruhe der letzten Stunden ist wohl auf eine ge- 
wisse Überdosierung der Analeptika zurückzuführen. Vielleicht hätte 
sie durch kleinere, häufigere Dosen vermieden werden können. 
Andererseits hat die, Vergleich der großen Morphinmenge, 
kurze Dauer der schweren Erscheinungen sicher vornehmlich ihren 
Grund der reichlichen Anwendung von Analepticis. diese bei 
den der Literatur bekannten Fällen nur spärlich angewandt wur- 
den, dauerte das Vergiftungsbild meist erheblich länger an, bei 
dem von Gödde beschriebenen Fall mehr als drei Tage. Man wird 
daher eine geringe Überdosierung ohne ernstere Bedenken hinnehmen. 


weiteren fortschreitende Besserung ohne Komplikationen. Die 
Patientin wurde nach Tagen beschwerdefrei und mit normalem 
Befund entlassen. 


Zusammenfassung: Bei einer 29jährigen Frau, die sich 
0,55 Morphin und 0,004 Skopolamin injiziert hatte und einem 
Zustand von schwerster Stérung von Kreislauf und Atmung einge- 
liefert wurde, konnte der bedrohliche Zustand vorwiegend durch Cora- 
min (insgesamt cm? Stunden), sowie durch Lobelin (insge- 
samt 0,015) beseitigt werden. Die Zeitspanne zwischen der Morphin- 
Scopolamininjektion und der ärztlichen Behandlung betrug dabei etwa 
Stunden. Die Anwendung von Coramin bei Morphinvergiftungen 
wird warm empfohlen. 


Literatur: Leschke: Die wichtigsten Vergiftungen. Lehmann, München 1933. 

Starkenstein: Urban und Schwarzenberg 1929. (Enthält 

auch ein ziemlich umfassendes Literaturverzeichnis der Morphin-Vergiftungen.) 

Notnagel: Allg. Wiener med. Zeitschrift 1882 Nr.4. Deutsche 

med. Wochenschrift 1925. 316. G6dde: Deutsche med. Wochenschrift 1917. 

Leschke: Sammlung von Vergiftungsfällen 1931, Bd. Fühner, 
onn 1931. 


Anschrift des Dr. Georg Krause, Medi- 
zinische Klinik der Charit& (Direktor Prof. Dr. Siebeck), Ber- 
lin Schumannstr. 21. 


Tödliche Atropin-Vergiftung. 
Wagner. 


Wie die Literatur der letzten Jahre erkennen läßt, haben sich Atropinver- 
giftungen infolge Verwechselung von Lösungen immer wieder ereignet. Wenn 
zahlreichen Fällen die Vergiftung trotz Aufnahme teils recht beträchtlicher 
Mengen keinen tödlichen Ausgang nahm, ist dies sicherlich zum Teil auf die 
sehr rasch einsetzende entsprechende Behandlung zurückzuführen; entweder 
wird die Verwechselung nach kurzer Zeit festgestellt oder auch die sehr cha- 
rakteristischen Symptome der Vergiftung lassen schon Anfang keinen 
Zweifel der Diagnose aufkommen. Was den tödlichen Ausgang der Atro- 
pinvergiftung anbelangt, ist insbesondere die verschieden große Empfind- 
lichkeit einzelner Individuen gegenüber Atropin hervorzuheben. Die Schwan- 
kungen hinsichtlich der Größe der tödlichen Dosis sind sehr beträchtlich. 
Auch scheint das Alter von maßgeblichem Einfluß auf die Empfindlichkeit 
gegenüber diesem Alkaloid sein. Kobert gibt als kleinste tödliche Dosis 
für den Erwachsenen 130 an, für ein 3jähriges Kind etwa mg. Dem 
stehen gegenüber, daß nach der Ansicht Lewins bereits 10—60 Atropin 
eine tödliche Vergiftung bei einem Erwachsenen hervorrufen können. Soweit 
uns bekannt ist, sind Heilungen noch nach Einnahme von 0,6 Atropin heob- 
achtet worden. 

Die folgenden geschilderten Fälle, mit deren Untersuchung das Institut 
betraut worden war, sind sowohl hinsichtlich der Vergiftungssymptome als 
auch bezüglich der eingenommenen Menge von einem gewissen Interesse. 
Leider standen uns nur verhältnismäßig wenig Angaben über den Verlauf 
der Vergiftung zur Verfügung. 

Nach dem Bericht des Krankenhauses sollten dem Pa- 
tienten abends zweimal Chloralhydratlösung (Konzentration 1:15) 
gegeben werden. Infolge Verwechselung der Flaschen erhielt der Patient 
jedoch zweimal einer 0,5 proz. Atropinsulfatlösung, entsprechend 
0,15 Atropinsulfat. Während der Nacht stellten sich bei Anfälle von 
Atemnot ein und allmählich Bewußtlosigkeit. Der Puls war angeblich nicht 
wesentlich beschleunigt, später bildete sich sogar eine beträchtliche Ver- 
langsamung aus. Die Pupillen zeigten eine mäßige Erweiterung. Der Zu- 
stand der Bewußtlosigkeit hielt etwa bis zum nächsten Mittag an, dann trat 
für kurze Zeit eine geringe Besserung Befinden des Patienten ein. Jedoch 
bereits nach Stunden verfiel zusehends, erfolgte heftiges Erbrechen 
von schwärzlichen flüssigen Massen. Gegen Uhr starb der Patient. Als 
Ursache wurde eine akute Darmlähmung angenommen. 

Die Tage später vorgenommene Sektion hatte keine bestimmte Todes- 
ursache erkennen lassen. bestand ein mäßiges Lungenödem, sonst aber 
kein krankhafter Befund den inneren Organen. Eine beträchtliche Erwei- 
terung der Pupillen konnte nicht festgestellt werden. 
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Die chemische Untersuchung der Organteile, die durch das Gericht ange- 
ordnet wurde, ist nach dem Verfahren von Staas-Otto vorgenommen 
worden und etwa vorhandenes Atropin wurde durch mehrstündiges Extra- 
hieren mit heißem Chloroform bei bikarbonat-alkalischer Reaktion iso- 
lieren versucht. Aus den vorhandenen 160 cm? Urin wurden insgesamt 
0,019 eines fast rein weißen Rückstandes erhalten, der eindeutig als 
Atropin identifiziert werden konnte (Vitalische Reaktion, physiologischer 
Nachweis). Diese Menge würde etwa des tatsächlich eingenommenen 
Atropinsulfates entsprechen. Magen und Darm sowie der Leber und 
den Nieren konnten lediglich geringste Spuren von Atropin nachgewiesen 
werden; Auszüge dieser Organe bewirkten noch eine deutliche Pupillen- 
erweiterung. 

Auf Grund dieses Untersuchungsbefundes sowie unter Berücksichtigung 
äußeren Umstände wurde als Todesursache bei dem Patienten eine akute Atro- 
pinvergiftung angenommen. Hierbei muß darauf hingewiesen werden, daß 
die Symptome sicherlich nicht als für eine derartige Vergiftung charakte- 
ristisch angesehen werden können. Immerhin wird man jedoch nach dem 
chemischen Untersuchungsbefund und nach der tatsächlich stattgefundenen 
Verwechselung der Flaschen keinen Zweifel einer Atropinvergiftung haben 
können, zumal auch bei der Sektion keine wesentlichen krankhaften Verände- 
rungen den inneren Organen festgestellt worden sind. sei noch hervor- 
gehoben, daß die der betreffenden Arzneiflasche allerdings sehr gering- 
fügiger Menge noch vorhandene Lösung als atropinhaltig erkannt wurde. 

Was diesen Fall noch besonders interessant gestaltet ist folgender Um- 
stand. Außer dem Patienten war auch weiteren Kranken Stelle 
von Chloralhydrat Atropinsulfat eingegeben worden. Und zwar hatte ein 
Patient die gleiche Menge, 0,15 ein zweiter 0,05 Atropinsulfat erhalten. 
Bei beiden Patienten sind nach dem Bericht des Krankenhauses auffällige 
Vergiftungserscheinungen nicht beobachtet worden. Selbst wenn man an- 
nimmt, daß sicherlich eine Pupillenerweiterung, die bereits nach Einnahme 
äußerst geringer Mengen Atropin sehr ausgeprägt ist, sowie erhöhte Unruhe 
vorhanden gewesen ist, muß jedoch, besonders bei dem Patienten, der 
ebenfalls 0,15 Atropin erhalten hat, als sehr auffällig bezeichnet werden, 
daß schwere Vergiftungssymptome nicht aufgetreten sind. 

Zusammenfassung: handelt sich eine medizinale Atropinsulfatver- 
giftung, bei der ein Patient nach irrtümlicher Eingabe von 0,15 
Atropinsulfat innerhalb von etwa Stunden verstarb. Bei anderen Patien- 
ten, die gleicher Zeit 0,15 bzw. 0,05 Atropinsulfat erhalten hatten, 
waren angeblich auffällige Vergiftungssymptome überhaupt nicht festzustel- 
len gewesen. Bei der chemischen Untersuchung der Organteile des Verstor- 
benen fanden sich etwa 12,7% der eingenommenen Atropinsulfatmenge 
Urin wieder. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Wagner, Berlin Insti- 
tut für gerichtliche und soziale Medizin. Hannoversche Straße. 
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Coffein-Natrium salicylicum-Vergiftung. 


Bemerkungen der dieser Sammlung Bd. VI, 503, von Georg 
Szemzoe mitgeteilten Coffein-Vergiftung. 


Von Hedwig Langecker. 


Szemzoe schildert eine akute Coffeinvergiftung bei einem 62jäh- 
rigen Lokomotivführer nach Einnahme von Coffein-Natrium- 
salicylicum infolge eines Rezepturfehlers. Das bedeutet bei der An- 
nahme eines Coffeingehalts von die Einnahme von 8,7 Coffein 
und 11,3 Natriumsalicylat. ist daher wohl berechtigt, die beob- 
achteten Symptome nicht nur als Coffein-, wie Szemzoe tut, son- 
dern auch als Natriumsalicylatwirkung deuten, die Menge von 
11,3 bereits toxisch wirken kann, insbesondere mit Rücksicht auf 
die bekannten individuellen Empfindlichkeitsunterschiede des Men- 
schen gegenüber Salicylaten (Lewin, 

ist sicherlich nicht leicht, die aufgetretenen Symptome auf die 
beiden zugeführten Stoffe aufzuteilen, dies weniger, als zwischen 
den beiden Substanzen Synergismen und Antagonismen bekannt sind. 
werden die intracraniellen Gefäße durch salicylsaures Natrium 
verengt, durch Coffein erweitert (Wiechowski). Nach Schüller 
hemmt Natriumsalicylat die Coffeinstarre der Muskulatur; vorliegen- 
den Falle fehlen alle Erscheinungen von seiten der Muskulatur, wie sie 
sonst bei Coffeinvergiftungen beschrieben sind! sind jedoch auch 
Anhaltspunkte für eine Beteiligung der Salicylsäure den Symp- 
tomen vorhanden. 

Die Gastritis, die sich anhaltendem Erbrechen äußerte und auch 
noch Tage nach überstandener Vergiftung dadurch bemerkbar wurde, 
daß bei Überschreitung diätetischer Vorschriften Magenschmerzen auf- 
traten, läßt auch eine Mitwirkung der Salicylate annehmen, 
schon therapeutische Dosen bei empfindlichen Personen Störungen ver- 
ursachen. 

Die Schädigung der Niere wird von Szemzoe als eine durch die 
erhöhte Inanspruchnahme der Niere infolge der vasculären und sekre- 
tionssteigernden Wirkung des Coffeins bedingte Glomerulonephritis ge- 
deutet. Nach Brugsch beobachtet man dagegen schon von Na- 
triumsalicylat fast stets Nierenreizung. Nach Kunkel wird häufig 
als Nebenwirkung medizinaler Salicylsäuredosen Albuminurie, Auf- 
treten von Zylindern, Epithelien, Leukozyten angegeben (s. auch Le- 
win, Vinci, ferner Paisseau und Vaille). 


Acetonurie und Acidosis kommen bei Salicylsäurevergiftung 
vor. Bei Kindern beschreibt Lewin den Verlauf der Salicylsäurever- 
giftung unter dem Bilde des Coma diabeticum (s. auch isseau und 
Vaille). Baläzs beobachtete bei schweren Aspirinvergiftungen 
regelmäßig Acetonurie und Acidosis. 

Das auch von Szemzoe als abweichend gedeutete 
Symptom der Miosis findet sich nach einer älteren Literaturstelle 
son und Felkin) auch als seltene Nebenwirkung medizinaler Sali- 
cylatdosen beschrieben; hingegen ist Pupillenstarre wiederholt bei Sali- 
cylatvergiftungen vorgekommen (Claiborne, Lewin, Madis- 
son, 

erscheint daher nicht berechtigt, bei einer Vergiftung durch 
eine komplexe Verbindung nur den einen Anteil hier das Coffein 
fiir die Symptome verantwortlich machen und den andern außer 
Acht lassen. erfahrungsgemäß auf Grund solcher Mitteilungen 
die Symptomatologie der Coffeinvergiftung durch nicht auf sie bezieh- 
bare Symptome unrichtig Lehrbüchern und anderer Literatur ge- 
schildert werden könnte, erschien der hier durchgeführte Versuch der 
Trennung der Symptome, die einerseits durch das Coffein, anderseits 
durch die Salicylsäure bedingt sein dürften, angezeigt. 

Literatur: Brugsch: Ther. Ggw. 58, 1904 (zitiert nach Erben, Ver- 
giftungen Handbuch der ärztlichen Sachverständigen-Tätigkeit VII/I, 1910). 
Diese Sammlg. Bd. 135, Bd. Claiborne: Bio- 
chem. Zentralbl. 29, 1906 (zit. nach undFelkin: Ther. 
mon. 92, 1889 (zit. nach Kunkel: Toxikologie 1899. 
Lewin: Gifte und Verg. Lie bermeister: Diese Sammlg. 209. 
Madisson: Diese Paisseau und Vaille Bull. Soc. 
med. Höp. Paris III, 50, 1201, 1934 und ebenda 1211, cit. nach Ber. Phys. 
Schiller: Arch. exp. Path. Pharm. 105, XIII, Vinci: Diese 


Sammlg. A29. Wiechowski: Arch. exp. Path. Pharm. 48, 
401, 1902. 


Anschrift der Verfasserin: Prof. Dr. Langecker, Prag, 
Pharmakolog. Inst. der deutschen Universitit. 


Resorein-Vergiftung Säuglingsalter. 
Von Liebenam. 


Mitteilung eines Vergiftungsfalles bei einem Monat alten Säugling, der 
infolge wiederholten Aufbringens einer 20proz. Resorcinpaste auf die Haut 
starb. handelte ein geborenes Kind, dessen Eltern ge- 
sund waren und dessen Geburt normal verlaufen war. Das Kind war dreimal 
täglich mit der Brust und zweimal täglich mit 180 Halbmilchschleim ernährt 
worden. Zehn Tage vor der Aufnahme Milchschorf, der nach Zinksalbe rasch 
schwand. Ausgedehntes intertriginöses Ekzem Gesäß und der Genital- 
gegend. Das Ekzem wurde zunächst mit Silbernitratlösung gepinselt, 
dann mit Pellidolsalbe behandelt. 13. Juni verordnete der Hausarzt Resor- 
cinpaste, die innerhalb von Stunden fünf- bis sechsmal mäßig dick aufge- 
tragen worden war. Der Arzt hatte Resorcinpaste 50,0 rezeptiert, ohne das 
Alter des Kindes anzugeben. Dem Apotheker war zwar aufgefallen, daß 
sich eine sehr hochprozentige Resorcinpaste für ein Kind handle und 
schlug Handbuch der pharmakologischen Praxis von Hagen nach. Ohne 
sich mit dem Arzt weiter Verbindung setzen, stellte eine sog. 
schwache Schälpaste, ein 20proz. Resorcinpräparat her, das Past. Zinc. 60,0, 
Resorcin., Vaselin. 20,0 enthielt. 

Vier Stunden vor der Klinikaufnahme 14. 1934 verweigerte der 
Säugling plötzlich die Nahrung; die Haut war graugrünlich verfärbt; Ge- 
sicht, Finger und Zehen zeigten angeblich einen bläulichen Farbton. Urin 
normal gefärbt; der Stuhl, der bisher gelb und von Salbenkonsistenz gewesen 
war, sah schwarzbraun und schleimig aus. 

Bei der Aufnahme wurde folgender Befund erhoben: Kräftiger männlicher 
Säugling von Gewicht. Das Kind lag bewegungslos und schlaff da. 
Haut blaugrau verfärbt; Nägel und Lippen fast schwarz. Haut über dem Ge- 
säß grauschwarz (Restzustand nach der Silbernitratpinselung?). Borken und 
blutige Exkoriationen Bereich der verfärbten Hautpartie des Gesäßes und 
auf der Innenseite der Oberschenkel. Penis und Scrotum stark Glie- 
der kühl, Pfötchenstellung der Hände; leichte klonisch-tonische Zuckungen 
der Arme, Streckspasmen der Beine. Weite Lidspalten, Augäpfel nach links 
verzogen. Pupillen sehr eng und reaktionslos. Zunge trocken, grauweiß be- 
legt. Herzschlagfolge beschleunigt. Herztöne leise. Leber Die Milz war 
von derber Konsistenz und überragte den Rippenbogen zwei Querfinger. 
Reflexe sehr lebhaft. Patellarreflexe beiderseits gesteigert. Dermographie 
spät auftretend aber sehr stark, flächenhaft und von langer Dauer. Beim 
Abblassen eigenartig bläuliche Färbung der betreffenden Hautstellen. Liquor 
klar, eine Spur gelblich verfärbt. Pandy Urin stark sauer, tief dunkel- 
braun, hinterließ auf den Windeln schwarzbraune Flecken. Eiweiß Spuren 
nachweisbar. Zucker und Blut nicht nachweisbar. Sonst keine pathologi- 
schen Harnbestandteile. Die Urinmenge war gering, Methämoglobin 
nachweisen können. Sediment Epithelien und Colibakterien. Stuhl 


kein Blut, reichlich Gallenfarbstoffe. Magensaft keine freie Salzsäure, Ge- 
samtacidität 11. Blut: Hb, 4,28 Mill. Erythrozyten. 10400 weiße Blut- 
körperchen, davon 60% Lymphozyten, Übergangsformen, 35% Poly- 
nukleäre (6% Stabkernige, Segmentkernige), Eosinophile. Starke 
Erhöhung der Resistenz der roten Blutkörperchen. Keine Hämolyse, weder 
nach Zusatz von destilliertem Wasser noch von Essigsäure. Bei Vital- 
färbung stark lichtbrechende Heinzsche Körperchen Ausstrich. Hijmans 
van den Bergh Blut: direkte Probe negativ, indirekte Probe stark positiv 
(0,015 mg). Das aus dem Sinus entnommene Blut war schwarzrot, hinterließ 
auf der Unterlage schwarze, wie Eisenlack aussehende Flecke. Methämoglobin 
deutlich positiv (Untersuchung des Physiologisch-Chemischen Institutes). 
Laufe des 16. verschlechterte sich das Befinden immer mehr; das Kind war 
tief bewußtlos. Starke motorische Unruhe; Opisthotonus. Extremitäten kalt, 
Tonuserhöhung der Muskulatur, Kieferklemme, große Atmung; Nystagmus 
Endstellung. Die bläuliche Hautfarbe ging graugelbe, später grünliche 
Töne über. Urinmenge gering, Farbe des Urins normal. Verminderung des 
Hämoglobins auf 650%, der Erythrozythen auf 3,42 Millionen. Zerstörung 
und Auslaugung der roten Blutkörperchen. Thrombozythen; Gerin- 
nungszeit Minuten. Die Haut über dem Gesäß wurde lokal mit Borwasser und 
behandelt. Sonstige therapeutische Maßnahmen: Magenspülung, Calcium 
sacch., Darmspülungen mit Kohle, Lobelin, Coffein, Coramin, Sympatol, Car- 
diazol, Icoral, Adrenalin (intracardial), Chloralhydrat (rektal), Sauerstoff- 
inhalation, 5,4proz. Traubenzuckerlösung subkutan, Sinuspunktion (30 cm?). 
und intravenöse mißlangen, das Blut 
des Kindes sofort der Kanüle gerann. 16. Juni morgens heftigem 
Krampfanfall Exitus letalis. Sektion durch das Institut für gerichtliche Medi- 
zin Frankfurt 20. 1934. Organe der Brust- und Bauchhöhle frei 
von krankhaften Veränderungen. Hochgradiges Hirnödem. Weiche Hirnhaut 
gelblich getrübt. vorderen Teil des rechten Stirnhirns der Gegend der 
großen Fontanelle kirschgroße Rötung. Brückengegend und Hirnschenkel wie 
auch die Furchen zwischen Großhirn und Kleinhirn mit gelblichem Eiter er- 
füllt. Blut der Leiche war nicht nachzuweisen. Nach An- 
sicht des Obduzenten ergab die Sektion keine bestimmte Todesursache; mög- 
licherweise sei der Tod infolge einer eitrigen Hirnhautentzündung eingetreten. 
Nach Ansicht des Verfassers dürfte die Meningitis purulenta als unmittelbare 
Todesursache anzusehen sein, doch dürfte sie sich infolge der Schwächung 
des Kindes gegenüber bakteriellen Infekten infolge der schweren Vergiftung 
entwickelt haben. Eine alimentäre Toxikose lehnt Verfasser auf Grund der 
Vorgeschichte ab. Nach dem ganzen Krankheitsbild und dem blitzartigen 
Verlauf sei von vornherein eine Vergiftung anzunehmen gewesen. die stil- 
lende Mutter wie auch das Kind keinerlei andere Medikamente weder inner- 
lich noch äußerlich erhalten hätten, käme nur das perkutan angewendete Re- 
sorcin als Vergiftungsursache Frage. Für Resorcinvergiftung sprechen 
nach Ansicht des Verfassers die eigentümliche schmutzig grünbraune Ver- 
färbung der Haut, die Dunkelfärbung des Urins, die Methämoglobinämie, so- 
wie die nervösen Erscheinungen. folgt noch eine Zusammenstellung eini- 
ger pädiatrischen Schrifttum verstreuter Mitteilungen von Vergiftungen 
äußere Anwendung von Resorcinsalben (vgl. auch diese A300, 
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Tödliche Thallium-Vergiftung. 
Von 


Thalliumvergiftungen sind den letzten Jahren sehr häufig zur Beobach- 
tung gelangt. Teils handelt sich medizinale Vergiftungen, teils 
Unglücksfälle der Industrie, aber auch Selbstmordversuchen und zum 
Giftmord ist Thallium gebraucht worden. 

Verfasser weist darauf hin, daß trotz des umfangreichen Schrifttums 
über Thalliumvergiftungen noch besonders genauer Kenntnis 
anatomischer und histologischer Befunde, insbesondere Zentralnerven- 
system bedarf, vor allem, fraglich ist, inwieweit man die Tierver- 
such festgestellten Veränderungen ohne weiteres auf den Menschen über- 
tragen kann. Der folgenden geschilderte Fall war für derartige Unter- 
suchungen besonders geeignet. gab sich die Gelegenheit, die Tier- 
versuch erzielten Beobachtungen mit den der menschlichen Leiche er- 
hobenen Veränderungen Vergleich setzen. 


Eine Privatbeamtin, die wegen depressiver Zustände und wegen ausgesprochener 
Poriomanie den letzten Jahren bereits zweimal längere Zeit der Psychiatrischen 
Klinik zur Pflege war, nahm selbstmörderischer Absicht zwei aufeinander- 
folgenden Tagen 200 Zeliokörner Wasser sich. Nach etwa Stunden traten 
bei ihr als erste Vergiftungsanzeichen Gefühllosigkeit den Fingern und Zehen auf; 
Abend des zweiten Tages, nachdem sich heftige Magen- und Bauchschmerzen ein- 
gestellt hatten, stürzte sie auf der Straße zusammen und mußte ins Krankenhaus 
gebracht werden; später wurde sie wegen fortgesetzter Suicidgefahr der Psychiatrischen 
Klinik überwiesen. den ersten Tagen stellten sich Vergleich den später aus- 
gesprochen Erscheinung tretenden Veränderungen seitens des Zentralnerven- 
systems allerdings nicht sehr heftige Bauchkrämpfe und Durchfälle ein. Sehr bald 
schon machte sich eine starke Druckempfindlichkeit sämtlicher be- 
merkbar, die Heftigkeit rasch zunahmen. Die Patientin klagte über starke Schmer- 
zen den Beinen; traten Krämpfe den Extremitäten, besonders der Waden- 
muskulatur auf, Krallenstellung der Hände, Störungen der Oberflächensensibilität, 
schließlich eine Herabsetzung der motorischen Kraft. Die Sehnenreflexe, die anfäng- 
lich gesteigert waren, konnten später wegen heftigster Schmerzen nicht mehr geprüft 
werden. Die Schweißsekretion war aufgehoben. Zwei Wochen nach Auftreten der 
ersten Vergiftungserscheinungen starb die Patientin. 

Bei. der Sektion zeigte sich, daß die Kopfhaare sich schon bei geringem Zug 
büschelweise entfernen ließen. Das Gehirn war mäßig blutreich, ziemlich fest. 
den Kernen fanden sich unregelmäßig begrenzte, kleine weichere Herde. Die Lungen 
waren etwas gebläht. Das Herzfleisch zeigte eine graurote, leicht gelbliche Farbe. 
Die Leber war von normaler Größe, mit gelblich gefleckten Partien auf der Schnitt- 
fläche. Die Nieren ließen auf der Schnittfläche eine blaßgelblich rötliche Farbe er- 
kennen. Die etwas geschwollene Magenschleimhaut zeigte vereinzelte punktförmige 
Blutungen. Histologisch fanden sich trübe Schwellung der Herzmuskulatur mit 
kleinen Blutaustritten zwischen den Fasern, mäßige fettige Entartung der Leber und 
Nieren, chronische entzündliche Veränderungen der Schleimhaut Bereiche des 
unteren Dünndarms und des Dickdarms. Bei der eingehenden Untersuchung des 


Zentralnervensystems wurden kleine Meningealblutungen besonders über den Zentral- 
regionen und eine auffallend starke Entartung der Tangentialfasern festgestellt. 
Auffallende Veränderungen zeigten sich den Stammganglien sowie verlängerten 
Mark nicht. Nur die Zellen der Olive wiesen eine starke Verfettung auf. Das Rücken- 
mark zeigte verschiedener Höhe Schwellungen, Verfettung und Vacuolenbildung 
der grauen Substanz, besonders Bereiche der Vorderhornzellen. Auch die Spinal- 
ganglien waren schwer verändert Sinne einer völligen Auflösung der Struktur, 
Homogenisierung des Plasmas, übermäßige Verfettung. Die peripheren Nerven ließen 
ausgesprochene schwere Defekte nicht erkennen. Viele Markscheidenringe zeigen eine 
lipoide Entartung. 

Bei der chemischen Untersuchung der Leichenteile fanden sich den ersten 
Wegen 13,6 mg, den zweiten 9,6 Thalliumsulfat; 160 Harn waren 
des Giftes enthalten. 

Wenn die Verstorbene 200 Zelioweizen sich genommen hat, ent- 
spricht dies etwa 3,18 Thalliumsulfat. Die für einen Erwachsenen der 
Regel tödlich wirkende Dosis von ist demnach erheblich überschritten 
worden. Wenn der Leiche sich nur noch verhältnismäßig wenig Thallium 
fand, ist dies sicherlich teils darauf zurückzuführen, daß bei der Patientin 
Krankenhaus sofort eine Magenspülung vorgenommen und Rizinusöl ver- 
abreicht worden ist. 

Die schweren Veränderungen den inneren Organen sowie das Ergeb- 
nis der chemischen Untersuchung beweisen mit Sicherheit, daß der Tod auf 
eine Thalliumvergiftung zurückzuführen ist. 

Der Verlauf der Vergiftung war trotz der großen Thalliummenge, die 
eingenommen worden ist, ein ziemlich protrahierter, wobei die nervösen Er- 
scheinungen Vordergrund des standen. Die bei der 
histologischen Untersuchung festgestellten Organveränderungen zeigen mit 
den Tierexperiment gefundenen Schädigungen gute Übereinstimmung. 


Ausführlicher Bericht: Beiträge zur Gerichtlichen Medizin, 18, 122 
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Berichtigung. 


der Arbeit „Tödliche von Philipp 
Schneider Bd. Lieferung 539, Seite 178, Absatz, muß 
heißen: „in 160 Harn waren (nicht mg) des Gif- 
tes enthalten“, 


Berichtigung. 


Die der Lieferung von Band beigelegte Berichtigung 
betreffend die Arbeit „Tödliche von Ph. 
Schneider, Lieferung 539, 178, Absatz, Zeile ist 
falsch. muß dort heißen, wie dem Referat richtig mitgeteilt 
stellen ist der Satz auf Seite 178, Zeile (3. Absatz, Zeile 
Regel tödlich wirkende Dosis von (nicht mg) ist 
demnach erheblich überschritten.“ 
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Schidigung bei Solganal-B-Behandlung. 
Von Halberkann. 


Die nachfolgend beschriebene Schädigung durch Behandlung mit Solga- 
nal hat insofern besonderes Interesse, als Verfasser genaue Analysen- 
zahlen über den Goldgehalt der einzelnen Organe mitteilt. 

handelt sich eine 36jährige Frau, dieam 11. April 1934 mit sehr aus- 
geprägter Blutarmut (13°/, Hämoglobin, 740 000 Erythrozyten, 1200 Leukozy- 
ten, davon Lymphozyten) zur Bluttransfusion ins Krankenhaus eingeliefert 
wurde. Die Patientin litt chronischem Gelenkrheumatismus und hatte über 
den ganzen Körper verteilt zahlreiche Hautblutungen. Eine Blutkrankheit 
engeren Sinne lag nicht vor. Nach den anamnestischen Angaben kam als 
Ursache für die sehr schwere Anämie und die bestehende hämorrhagische 
Diathese nur Solganal Frage, das die Frau wegen ihres chronischen 
Gelenkrheumatismus der Zeit vom Juni bis Oktober und den Mo- 
naten vor ihrer Einlieferung injiziert erhalten hatte. Insgesamt waren ihr 
bei der Kur Solganal Form einer 2proz. bzw. 20proz. öligen 
Suspension zugeführt worden. Bei der zweiten Kur war ihr fast die gleiche 
Menge verabfolgt worden. Anschluß die zweite Kur trat eine schnell 
zunehmende Blutarmut sowie ein rapider Verfall der allgemeinen Körper- 
kräfte auf. Die bei der Kranken bei der Aufnahme festzustellende schwere 
Benommenheit wurde klinisch auf Hirnblutungen zurückgeführt, die infolge 
der hämorrhagischen Diathese aufgetreten waren. Trotz Bluttransfusion er- 
folgte zwei Tage nach der Einlieferung der Tod. Die Sektion ergab das 
Vorliegen einer hochgradigen Anämie, Blutungen der Haut, den Schleim- 
häuten, Epicard und Endocard. linken Stirnlappen wurde ein großer 
Erweichungsherd mit feinen Blutungen gefunden. Milz groß und schlaff mit 
dunkelroter Pulpa. Femur Fettmark mit wenig rotem Mark. 

Die Organe wurden auf ihren Goldgehalt untersucht., Zerstörung 
heißer verdünnter HCl mit Kaliumchlorat. Die Filtrate wurden nach Zu- 
satz von Quecksilberchlorid mit H,S gesättigt, die Niederschläge ausge- 
waschen, dann Porzellantiegeln verbrannt. Lösung des übriggebliebenen 
Metalls Königswasser, dessen Überschuß verjagt wurde; Ausfällen des 
Goldes aus der schwach salzsauren wässerigen Lösung unter Erwärmen mit 
Ferrosulfat. Nach erneutem Abzentrifugieren und Waschen des Goldes 
Königswasser Reduktion der schwach salzsauren Lösung mit Hydrazin. 
Gravimetrische Bestimmung des Goldes. 

Gleichzeitig eine spektrographische Parallelgoldbestimmung 
durchgeführt, deren Ergebnisse vor allem da, sich sehr kleine 
Goldmengen handelte, gut mit denen der gravimetrischen übereinstimmten. 
Aus der tabellarischen Zusammenstellung ergibt sich, daß der Muskulatur 
der Injektionsstelle 1,18, der Muskulatur der Bauchdecke 1,9 
Gold gefunden wurden. Die spektrographisch festgestellten 
Werte betragen 0,9, bzw. 1,0 mg% Au. Gehirn wurden 0,10 (0,03), 
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Diinndarm 3,38 (6,0), der Lunge 4,02 (5,0), der Leber 13,25 (7,0), 
der Niere 44,72 (15,0), der Milz 38,47 (70,0) mg%% Gold festgestellt. 
Die Klammern angegebenen Zahlen sind die bei der spektrographischen 
Bestimmung erhaltenen Goldwerte. Auf das gesamte Organ berechnet fanden 
sich Gehirn 1,3, der Lunge 30,2, der Leber 185,5, der Niere 
123,3 und der Milz 65,4, also insgesamt 417 Gold. Auffallend ist die 
Divergenz der Analysenresultate bei der gewichtsanalytischen und spektro- 
graphischen Untersuchungsmethode. Verfasser erklärt dies damit, daß 
den gewichtsanalytischen Bestimmungen wesentlich größere Organmengen 
benutzt wurden, somit ein wesentlich besserer Durchschnittswert erwarten 
gewesen sei. Zum andern weist auf Beobachtungen von Gerlach, Ruthardt 
und Prüsener hin, die verschiedenen Stellen ein und derselben tuberku- 
lösen Lunge das Hundertfache verschiedene Werte fanden, was diese 
Autoren mit der unterschiedlichen Speicherung des Goldes erklärten, wel- 
ches vor allem den tuberkulös veränderten Gewebspartien gefunden wurde. 
Knochenmark fanden sich spektrographisch Gold, Zahnfleisch 
mg% Gold. Auf die starke Goldspeicherung Knochenmark und Zahn- 
fleisch wird besonders hingewiesen. Prozentual meisten Gold fand sich 
der Niere als Ausscheidungsorgan, dann der Milz und der Leber. Ent- 
sprechende Befunde wurden auch bei Tierversuchen erhoben. vorliegen- 
den Fall enthielten Gehirn und Lunge, Leber und Milz zusammen 420 
Gold, wozu Verfasser noch 200 unter Berücksichtigung der andern 
Körperteile schätzungsweise hinzufügt, daß etwa mit einem Golddepot von 
600 rechnen wäre, was etwa der injizierten Goldmenge ent- 
spräche. Als auffallendstes Symptom einer Goldvergiftung wird nach den An- 
gaben der Literatur eine Nierenschädigung angegeben; auch Leber- 
schäden wurden Tierexperimenten Kaninchen beobachtet. Überein- 
stimmung mit den Ansichten von Anders und Gerlach und Mitarbeitern macht 
Verfasser vorliegenden Fall die Goldintoxikation für den letalen Aus- 
gang mitverantwortlich. Das zeitliche Zusammentreffen der Verschlechterung 
des Zustandes der Kranken mit der durchgeführten Goldbehandlung spricht 
nach Ansicht des Verfassers für diese Als klinische Ursache sieht 
die schweren Blutveränderungen und die hämorrhagische Diathese und 
weist darauf hin, daß insbesondere Heubner Veränderungen der feinsten 
Gefäße beschrieben und bei tödlich ausgehenden Goldsalzvergiftungen ein 
Zerreißen blutstrotzender Haargefäße beobachtet hat. Das Auftreten der 
hämorrhagischen Diathese stehe vorliegenden Fall mit der Goldbehandlung 
engem Zusammenhang, mehr, als bei Beginn der Solganalbehandlung 
ein krankhafter Organbefund, besonders der blutbildenden Organe, nicht nach- 
gewiesen werden konnte. Bei der Anwendung von Goldpräparaten wird größte 
Vorsicht angeraten. (Vgl. auch diese Sammlung, 217, 1933 und 
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Gewerbliche Cyan-Vergiftung. 
Von Rudolf Wicke. 


Der nachfolgend beschriebene Vergiftungsfall ist insofern von Interesse, 
als sich nach wiederholten leichten Cyanvergiftungen ein parkinsonartiges 
Zustandbild entwickelt hat. 

Der 47jährige Arbeiter aus wurde 15. September der Psy- 
chiatrischen und Nervenklinik der Universitit Jena eingewiesen. hatte 
seit seiner Entlassung aus der Schule außer während des Krieges stets als 
Fabrikarbeiter gearbeitet. war als Infanterist Felde, hatte auch un- 
bedeutende Verwundungen sowie eine Gasvergiftung erlitten, bei der zwei 
Stunden bewuBtlos gewesen war. Seit Kriegsende war bis jetzt einer 
GelbgieBerei tätig. war zunächst sog. Hofarbeiter, später als Polierer 
tätig. einem sehr heißen Tag hatte sich während der Mittagspause 
gesonnt. Als seine Arbeit wieder aufnehmen wollte und sich erhob, brach 
zusammen und war benommen. Man trug ihn zum Pförtner, alsbald 
wieder sich kam, aber noch starkem Herzklopfen litt. mußte wegen 
dauernden Mattigkeitsgefühls ca. Wochen mit der Arbeit aussetzen. Wenig 
später kam die Vernickelei, Hier war damit beschäftigt, Metall- 
gegenstände, die vernickelt werden sollten, aus einem Entfettungsbad das 
Vernickelungsbad hängen. Das Entfettungsbad enthält etwa Cyankali 
und etwa die gleiche Menge Seifenstein. Durch dieses Bad wird elektrischer 
Strom geschickt. Die dabei entstehenden Dämpfe atmete häufig ein, wenn 
sich zum Herausnehmen der Metallgegenstände über das Bad beugte. Bei 
der Besichtigung der Arbeitsstelle des ergab sich, daß seine Angaben 
stimmten. Die Bottiche, welche das Entfettungsbad enthielten, waren etwa 
150 lang und breit und tief. jedem waren 25—30 Cyan- 
kali und ebensoviel Ätznatron gelöst. Die Bäder waren durch einen kasten- 
förmigen hölzernen Aufbau völlig abgeschlossen. Eine Ventilationseinrich- 
tung saugte die beim entstehenden Gase ab. Eine Längs- 
wand des hölzernen Aufbaus was jeweils mit einer Öffnung versehen, durch 
welche die Arbeiter die Metallsachen das Bad hängen bzw. dieselben wieder 
herausnahmen. Hier war durchaus die Möglichkeit gegeben, daß die mit 
dieser Arbeit betrauten Arbeiter, vor allem, wenn sie sich unvorsichtig vor- 
beugten, trotz der Ventilationsanlage Cyandämpfe einatmeten. Geruch nach 
Bittermandelöl war dem Raum, welchem die Entfettungsbäder standen, 
nicht wahrzunehmen; über den Bädern selbst wurden Dämpfe von unange- 
nehm stechendem Geruch festgestellt, der von Dicyan her- 
rührte. hatte nun seit 1926 bis Mitte August 1934 dieser Stelle ge- 
arbeitet. Bei der Aufnahme die Klinik gab an, schon seit ca. Jahren 


sich häufig schlapp gefühlt haben; sein Appetit sei sehr gering gewesen 
und habe sich oft daheim hinlegen müssen. Habe viel Cyandämpfe ein- 
atmen müssen, sei ihm schwindlig geworden, auch habe oft sofort, 
manchmal erst später Hause, heftig erbrechen müssen. Zuletzt habe 
8—4mal täglich erbrochen und ständig Kopfschmerzen gelitten. Seit etwa 
einem halben Jahr hätten seine Hände zittern begonnen und Mitte August 
habe sich krank gemeldet. 14. habe zweimal erbrechen müssen 
und habe, auf dem Sofa liegend, stark zittern begonnen, daß 
Boden gefallen sei. Bewußtlos sei dabei nicht gewesen. Bei der Aufnahme 
klagte über Kopfschmerzen der Stirn, Schwindel, Angstgefühl auf der 
Brust, Appetitlosigkeit, Zittern Armen und Beinen, Schlaflosigkeit und 
Nachlassen des Gedächtnisses. Potenzstörungen bestanden nicht. Der Auf- 
nahmebefund entsprach dem Bilde des Parkinsonismus. Mittelschlägiger Tre- 
mor beider Hände und Arme, rechts stärker als links, zeitweise horizontaler 
Tremor des Kopfes. Bei passiven Bewegungen sehr starker Rigor mit Zahn- 
radphänomen, vor allem Bereich der Nackenmuskulatur. Bei Zielbewegun- 
gen Nachlassen des Tremors, der erst kurz vor dem Ziel wieder auftrat. Dia- 
dochokinese gestört. Schlechte Mitbewegung der Arme beim Gehen. Gang 
vornüber gebeugt, unbeholfen. Keine Retro- oder Propulsion. Geringe Mimik 
des Gesichts, stark gefurchte Stirn. Übriger neurologischer Befund wesent- 
sentlichen normal. Sehnen- und Periostreflexe lebhaft, ohne sichere Seiten- 
differenz. Bauchdecken- und Hodenheberreflex links schwächer als rechts. 
Sensibilität intakt. Geringes Zittern der Zunge, eintönige Sprache. Linke 
Pupille etwas weiter als die rechte. Innere Organe, auch röntgenologisch 
ohne Befund. Schädelröntgenaufnahmen Blutbild bis auf eine geringe 
Linksverschiebung (7% Stabkernige) ohne Abweichungen von der Norm. 
war psychisch etwas stumpf und gleichgültig. Die Merkfähigkeit erschien 
etwas herabgesetzt. Nach Behandlung mit Atropin täglich und 0,1 
Luminal leichte Verminderung des Tremor und Rigor. 

Drei weitere Arbeiter, die seit ca. Jahren der gleichen Stelle wie 
arbeiteten, hatten keinerlei Beschwerden. Die Beschwerden des sind 
nach Ansicht des Verfassers typisch für leichte akute Cyanvergiftungen. 
Nach Koelsch sollen Überempfindliche Galvanisierungsanstalten durch 
leichte akute Cyanvergiftungen häufig erbrechen müssen, während Unempfind- 
lichere unbehelligt bleiben. Der nach Koelsch mögliche Cyannachweis 
der Luft des Arbeitsraumes wurde nicht durchgeführt. Nach Ansicht des 
Verfassers handelte sich bei wohl doch Folgen einer wiederholten 
Cyanvergiftung mit Veränderungen Bereich der Basalganglien, An- 
haltspunkte für eine vielleicht unbemerkt gebliebene Encephalitis epidemica 
oder Paralysis agitans anamnestisch nicht festzustellen waren. 
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Tödliche Phenol-Vergiftung (Suieid). 
Von Taeger und 


Auch Vergiftungen haben ihre Moden und gibt Zeiten, denen das 
eine oder andere Mittel bevorzugt wird. Phenol-Vergiftungen sind heutzu- 
tage sehr viel seltener geworden. Der nachfolgend beschriebene, genauer 
untersuchte Fall bietet einiges Interessante. 

16, 1935 gegen Uhr wurde eine 67jährige Zeughauptmanns- 
frau vom behandelnden Arzt mit dem Verdacht einer Lysol- oder Salzsäure- 
Vergiftung die Klinik eingewiesen, die Uhr einen Suicidversuch 
ihrer Wohnung gemacht hatte. Was sie eingenommen hatte, war nicht fest- 
zustellen. Die Flasche, der sich das eingenommene Mittel befunden hatte, 
war nicht auffindbar. Die Frau wurde Sanitätsauto ohne Begleitung von 
Angehörigen uns gebracht. 

Die erste flüchtige Untersuchung ergab folgendes: Greisin dürftigem 
Ernährungszustand mit eingefallenem blassen Gesicht; bestand Bewußt- 
losigkeit. Haut kühl und feucht, Lippen und Gesichtshaut zyanotisch. Vom 
rechten Mundwinkel zum Kinn verlief eine zarte, rötlich-braune Ätzspur. Die 
Ausatmungsluft roch deutlich nach Phenol. Kein Ödem, keine Hautausschläge. 
Die Augen waren geschlossen, Pupillen rund rechts links, eng, reagierten 
auf Lichteinfall nur träge. Hornhautreflex rechts abgeschwächt positiv. 
Zunge rot, offenbar nicht verätzt. Nach Entfernung der Zahnprothese oben 
und unten wurden harten Gaumen einige weißliche, schmierige Beläge 
sichtbar. Mesopharynx reichlich zäher Schleim. Puls regelmäßig, leid- 
lich gefüllt. Herzgrenzen regelrecht; Töne leise, rein. Abdomen weich und 
gut eindrückbar. Auf eine eingehendere Untersuchung wurde zunächst ver- 
zichtet und der Patientin cm® Coramin verabreicht, dann ein Magenschlauch 
eingeführt, was infolge des Ödems der Epiglottis schwierig war. Erst nach 
Zufuhr von ca. 300 cm? leicht angewärmten Leitungswassers entleerte sich 
bräunlicher Mageninhalt, der stark nach Karbol roch und stark saure Reak- 
tion gab. Mit der Spülflüssigkeit entleerten sich braunschwarze, kugelige 
Stücke, die zunächst als Blutkoagula imponierten, später jedoch als Rosinen 
identifiziert werden konnten. wurde solange gespült, bis die Flüssigkeit 
klar und neutral blieb und nicht mehr nach Karbol roch (insgesamt 1600 cm!). 
Nach der Spülung war die Patientin zunächst sehr erschöpft, erholte sich 
aber nach wiederholten Coramininjektionen (je intravenös) und Sauer- 
stoffatmung sichtlich. Die Zyanose ging zurück.. Der nach der Spülung 
kleine und schnelle Puls wurde langsamer und voller. Der Zustand blieb bis 
etwa Uhr unverändert. Dann stellte sich allmählich wieder das Bewußt- 


sein ein. Gegen Uhr wurde die Patientin unruhig und warf sich hin und 
her, sprach und beklagte sich, daß ihr Selbstmordversuch mißglückt sei. Der 
Puls blieb unverändert gut. Zur Beruhigung erhielt sie 0,44 Luminal sub- 
kutan. Abend klagte sie über starken Durst und erhielt ein wenig lau- 
warme Milch, die aber grünlich verfärbt gleich wieder erbrochen wurde. 
Das Erbrochene (290 roch. ganz schwach nach Karbol. Die Atmung 
wurde schwerer und die Patientin begann röcheln. Über den Lungen keine 
Dämpfung, jedoch reichlich bronchitische Geräusche, vor allem über dem 
rechten Unterlappen; Trachealrasseln. Die Bauchdecken waren jetzt etwas 
meteoristisch aufgetrieben. Leber ein Querfinger unter dem rechten Rippen- 
bogen; Milz nicht fühlbar. Temperatur 37,6° Puls 118/Min. keine 
spontane Urinentleerung erfolgte, wurden mit dem Katheter aus der Blase 
705 cm? Urin entleert, der sich nach kurzem Stehen schwarzbraun färbte und 
schwach nach Karbol roch. Eiweiß deutlich positiv. Sediment einige 
granulierte Zylinder und vereinzelte rote Blutkörperchen. Die Reflexe waren 
beiderseits normaler Stärke auslösbar. Keine pathologischen Reflexe. 

Für die Nacht erhielt die Patientin Campher als Depot intraglutäal. 
der Puls gegen Uhr wieder sehr klein und unregelmäßig wurde, zwei- 
stündlich Coramin intravenös. nächsten Morgen war die Frau sehr 
verfallen. Gesicht blaß und spitz. Pupillen weit, nahezu reaktionslos. 
wurden Urin durch den Katheter gewonnen, der beim Stehen we- 
nigen Minuten schwarz wurde. Eiweiß positiv. Unter zunehmendem Schlech- 
terwerden des Pulses erfolgte 17. Uhr der Exitus. 

Durch die Angehörigen erfuhren wir nachträglich, daß die Patientin 
wegen Melancholie ärztlicher Behandlung war und ihre Überführung 
eine Sanatorium kurz bevorstand. Die Flasche mit dem Gift war trotz ein- 
gehender Nachforschung nicht aufzufinden. 

Sektionsbefund vom 17. 4.: Eitrige Tracheitis und Bronchitis. Verschor- 
fung der Kehlkopfschleimhaut. Lappenpneumonie rechten Unterlappen. 
Verätzung der innersten Schichten des Ösophagus Anfangsbereich und 
oberhalb der Cardia. Weißliche Schorfbildung Fundusteil des Magens. 
Atzspur Kinn 2:5 cm. der Nieren. Auffallender 
Phenolgeruch auf dem Schnitt. Starke Leberverfettung. Allgemeine Arterio- 
sklerose. Taubeneigroßes intraligamentäres und bohnengroßes subseröses 
Uterusmyom rechts. 

Histologisch: Leberzellenkerne geschwollen. Protoplasma verfettet. Rech- 
ter Unterlappen: Alveolen voll Blut, Leukozyten und Plasma. Keine nennens- 
werte Fibrinausschwitzung die Alveolen. Niere: Glomeruli groß, hyalini- 
sierte Abschnitte. Starke postmortale Autolyse. Sklerose der Arterien und 
Arteriolen. Gelegentlich interstitielle Infiltrate. Ödem der Marksubstanz. Ganz 
geringe Verfettung einzelner Hauptstücke. Milz: Pulpablutungen. Magen: 
völlige nekrotische Verschorfung der Schleimhaut. 

Pathologisch-anatomische Zustand nach Lysol-Vergiftung. 

Chemische Untersuchung (T.): Von der Magenspülflüssigkeit wurden 
1600 vom Urin 500 vom Erbrochenen die Gesamtmenge (290 cm’) 
und Nieren, Leber, Magen und Lungen untersucht. Die Organe 
wurden bis zum 18. früh auf Eis aufgehoben, dann zerstückelt mit 150 
Wasser einen Destillierkolben gebracht, mit verdünnter HCl und Kalium- 


sulfat versetzt und die Phenole mit Wasserdampf absteigenden Kühler 
überdestilliert, bis das Destillat mit Millons Reagens bzw. mit gesättigtem 
Bromwasser keinen Niederschlag mehr gab. Der Harn (500 cm?) wurde durch 
Kochen auf 100 eingeengt, einen Destillierkolben übergeführt, mit 
Phosphorsäure angesäuert und Wasserdampfstrom solange 
absteigenden Kühler destilliert, bis das Destillat ebenfalls mit Millons 
Reagens bzw. gesättigtem Bromwasser nicht mehr reagierte. Das Erbrochene 
wurde ebenso behandelt. aliquoten Teilen des Destillates wurden die Phe- 
nole gravimetrisch nach Autenrieth und Fr. Beuttel (1) als 
Tribromphenol (I) und jodometrisch nach Messinger und Vort- 
mann (2) als Trijodphenol (II) bestimmt. 


500 Urin fand sich 0,884 (I) bzw. 0,92 (II) Phenol, der 
Magenspülflüssigkeit 5,64 (I) bzw. 4,903 (II) Phenol und Erbrochenen 
0,076 (I) bzw. 0,068 (II) Phenol. 


der Nieren wurden 0,06 (I) bzw. 0,058 (II) Phenol er- 
mittelt. den anderen Organen konnten nur Spuren gefunden werden. Die 
Nieren wogen zusammen 225 (Frischgewicht), daß sich ihr Gesamt- 
phenolgehalt auf 0,540 (I) bzw. 0,522 (II) errechnete. der neuen 
Literatur sind Angaben über den Phenolgehalt der Organe nach Phenol-Ver- 
giftung kaum finden. Bischoff (8) fand den Nieren eines Mannes, 
der Acid. carbolic. liquefactum getrunken hatte und bereits Mi- 
nuten später gestorben war, 0,201 (in 322 Niere). Unsere Zahlen sind 
wesentlich höher, was evtl. damit erklären ist, daß die Patientin erst 
nach ca. Stunden gestorben war und bis zum ärztlichen Eingreifen (Ma- 
genspülung) ca. Stunden vergangen waren, daß mehr resorbiert 
wurde. 

den restlichen 200 Urin wurden die Gesamtschwefelsäure, die 
Sulfatschwefelsäure und die Ätherschwefelsäure bestimmt, dabei zur Bestim- 
mung der Gesamtschwefelsäure nach den Vorschriften von Autenrieth 
(1, 521), zur Bestimmung der Ätherschwefelsäure nach den Angaben Sal- 
kowskis (4) verfahren. Die vorhandene Sulfatschwefelsäure wurde durch 
Abzug der Ätherschwefelsäure von der Gesamtschwefelsäure ermittelt. Die 
Bestimmungen wurden 100 Harn doppelt ausgeführt. Die nach- 
folgend angeführten Zahlen sind die Mittelwerte aus zwei Bestimmungen, 
0,1995 Sulfatschwefelsäure 0,0415 Gesamtschwefelsäure 0,241 Um- 
gerechnet auf die seit Einnahme des Giftes sezernierte gesamte Urinmenge 
(725 ergibt sich, daß 1,735 Gesamtschwefelsäure, davon 1,436 
und 0,299 Sulfatschwefelsäure ausgeschieden wurden. 
Das Verhältnis von Ätherschwefelsäure Sulfatschwefelsiure, das normal 
1:10 ist, beträgt hier ist also wesentlich zugunsten der Atherschwefel- 
säure verschoben. 

Der größte Teil des Phenols wird mit den Ätherschwefelsäuren gepaart 
ausgeschieden. Die Gesamtausscheidung der Schwefelsäure bei Normalen ist 
sehr verschieden und abhängig von der Nahrung (Baumann, 5). Man 


Urin waren noch Morgen des 17. IV. mit dem Katheter entleert 
worden. 


nimmt der Harntagesmenge Mittel 1,5—3,0 an, doch wurden auch 
noch höhere sowie niedrigere Werte gefunden. vorliegenden Fall war die 
Gesamtausscheidung Schwefelsäure bezogen auf eine durchschnittliche 
24-Stundenharnmenge von ca. 1500 nur wenig erhöht (3,5 g). 


Auffallend ist immerhin, daß die Verätzungen der Mundhöhle, der 
Speiseröhre und Magen verhältnismäßig geringfügig, der Magen- 
schleimhaut, außer Fundusteil, sogar nur mikroskopisch erkennbar waren. 

Die eingenommene Lösung muß nach der Menge des noch der Magen- 
spülflüssigkeit gefundenen Phenols offenbar sehr konzentriert gewesen sein. 
Aus den Analysenzahlen auf die Menge der eingenommenen phenolhaltigen 
Lösung schließen, dürfte kaum möglich sein. Auch wenn man annähme, daß 
auch hier, übereinstimmend mit den sonstigen experimentellen Erfahrungen, 
die zugeführte und resorbierte Phenolmenge größtenteils innerhalb der ersten 
Stunden ausgeschieden wurde, dürften die daraus errechnenden Zahlen 
sehr unzuverlässig sein, infolge der Nierenschädigung eine starke Vermin- 
derung der sezernierten Urinmenge bzw. eine völlige Anurie eingetreten und 
die Ausscheidung unterbrochen war. Was unsere Feststellung betrifft, daß 
die Phenolbestimmung den anderen Organen, vor allem der Leber, 
Gegensatz Bischoff, nur unbedeutende Spuren ergab, fände dies 
vielleicht dem Befund von Baumann eine Erklärung, der feststellte, daß 
der Phenolgehalt der Organe sehr abhängig ist von der Zeit, die seit Ein- 
nahme des Giftes verflossen ist. wäre immerhin denkbar, daß vor- 
liegenden Fall das aufgenommene Phenol Magen und Leber bereits passiert 
hatte. 


Zusammenfassung: Beschreibung einer Phenol-Vergiftung, die 
nach Stunden letal endigte. dem ca. Stunden nach Einnahme einer 
unbekannten Menge einer stark phenolhaltigen Flüssigkeit ausgeheberten Ma- 
geninhalt fanden sich noch erhebliche Mengen Phenol. Die Gesamtschwefel- 
säureausscheidung war nicht wesentlich erhöht, die Menge der Ätherschwe- 
felsäure gegenüber der Sulfatschwefelsäure erheblich vermehrt. den Or- 


ganen konnten nur noch den Nieren größere Mengen Phenol festgestellt 
werden. 


Auffindung der Gifte, Tübingen, 1923, S.46. Messinger und Vort- 
mann, ebenda, Bischoff, Ber.d. Deutsch. chem. Ges. 16, 1337, 
1883. E.Salkowski, Virchow Arch. 79, 552. Baumann, 
gers Arch. 18, 286, 1876. 


Anschrift der Verfasser: Dr. med. Taeger und Dr. Keding, 
Göttingen, Medizinische Universitäts-Klinik. 
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Tödliche Pyrogallol-Vergiftung. 
Von Pewny. 


Nachfolgend wird iiber einen Fall von Pyrogallolvergiftung berich- 
tet, der innerhalb Stunden tédlich verlief. Ein 50jahriger Bauer 
wendete seit Jahren gegen seine hartnäckige und ausgebreitete Pso- 
riasis eine Salbe von folgender Zusammensetzung an: Pyrogallol, Resor- 
cin, Acid. salic. Gelanth. talc. pulver. pasta mollis. An- 
geblich hatte Patient schon wiederholt bei Gebrauch dieser Salbe unter 
Unbehagen und Hitze leiden, Erscheinungen, die jedoch meist iiber 
Nacht wieder verschwanden. Bei einer sehr ausgiebigen Anwendung 
des Präparates, bei der den über der Körperoberfläche ausgebrei- 
teten Ausschlag bestrichen hatte, fiel Minuten später 
zusammen. Dabei wurde der ganze Körper von schweren Krämpfen be- 
fallen. Der herbeigeholte Arzt fand den Patienten völlig bewußtlos 
tonisch-klonischen Krämpfen mit starker Zyanose der sichtbaren 
Schleimhäute und des Gesichts. verabreichte Brom, Theobromin und 
Excitantien und erreichte damit ein Nachlassen der Krämpfe. Auch das 
Bewußtsein kehrte für einige Stunden wieder zurück. Als der Ver- 
fasser Stunden Anwendung der Salbe den Mann sah, erhob 
folgenden Befund: Mäßig stark entwickelter Mann. Auf der ganzen 
Körperoberfläche disseminiert teils kleine, teils, besonders den Ex- 
tremitäten, große Psoriasisflecken, die trocken, chagriniert, bräunlich 
verfärbt sind. Gesicht, insbesondere die Nase und alle sichtbaren 
Schleimhäute tief zyanotisch. Atmung erschwert und zeitweise röchelnd. 
Das ist weitgehend erloschen. Patient reagiert nur nach 
lautem Rufen seines Namens mit Seitwärtsdrehen seines Kopfes. Über 
den Lungen diffus feuchtes Rasseln, keine Dämpfungen. Herz etwas 
nach rechts Herztöne schwach, aussetzend, Pulsfre- 
quenz 110. Blutdruck normal. Bei Druck auf Magen- und Darmgegend 
Schmerzäußerung durch Bewegen der Beine. wird spontan braun- 
roter Urin entleert, welchem sich große Mengen Pyrogallol und 
etwas Eiweiß finden. Sediment alkalische Salze, jedoch kein Blut. 
Stunden nach Kampfer-, Coffein- und Digaleninjektion Schwinden 
der Zyanose und Rückkehr des Bewußtseins. Der Patient nimmt auch 
wieder Nahrung sich. Stunden nach dem Gebrauch der Salbe 
tritt jedoch der Tod ein. Bei der amtlich angeordneten Sektion wurden 
Lungenödem, Erweiterung der rechten Herzkammer, parenchymatöse 
Degeneration der Leber und Niere, Ekchymosen der serösen Häute und 


Hämorrhagien den Nieren gefunden. Das Blut war flüssig. der 
Harnblase fand sich braunschwarzer Urin. 

Auffallend ist nach Ansicht des Verfassers die schnelle Wirkung 
des auf die Haut aufgetragenen Pyrogallols, die nicht nur auf das 
Auftragen auf einen großen Teil der Oberfläche des Körpers, sondern 
vor allem auch auf die keratolytische Wirkung der sehr hoch konzen- 
trierten Salicylsäure zurückführt, wodurch die Resorption des Pyro- 
gallols beschleunigt worden sein soll. etwa der verschriebenen 
Salbenmenge auf einmal verbraucht wurden, errechnet der Verfasser 
die Menge des den Körper gelangten Pyrogallols auf ca. Bei 
der Resorption von Pyrogallol wird das Oxyhämoglobin der Erythro- 
zyten Methämoglobin umgewandelt. 

Intoxikationen mit Pyrogallol sind nicht selten beobachtet. Die 
Vergiftungserscheinungen sind sehr heftig: Strangurie, grüner bis 
schwarzer Harn, Erbrechen, Durchfall, Zyanose, Schüttelfrost und 
Fieber. Sehr eindrucksvoll ist ein von Neisser beschriebener Fall 
(Zeitschr. klin. Med. bei dem der ganze Körper mit einer 
10proz. Pyrogallolsalbe eingerieben und dann mit Gummipapier be- 
deckt wurde. dürften ca. Pyrogallussäure resorbiert worden 
sein. Nur wenige Stunden nach Verabreichung der Salbe traten Schüt- 
telfrost, Diarrhoe und Erbrechen auf und der Kranke starb Tage 
Kollaps. 


Ausführlicher Bericht Medizin. Klinik 1925, 970. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Tintenstift-Vergiftung. 
Von Gierlich. 


Einem Neugeborenen, das der Grenze der Lebensfahigkeit 
stand, sich aber den ersten Tagen gut entwickelte, gelangte auf 
ungeklärte Weise ein Stück einer Tintenstiftmine den Mund. 
traten sofort heftigste Krankheitserscheinungen auf, denen das 
Kind trotz ärztlicher Maßnahmen verstarb. Bei der Sektion fanden 
sich eine sulzige Schwellung der oberen rechten Halsgegend, braune 
Organe, Milzschwellung sowie gelbliche Streifen der Marksub- 
stanz der Nieren. Durch die chemische Untersuchung wurde dem 
Gazetupfer, mit dem die Mundhöhle ausgewischt worden war, und 
der Magenspülflüssigkeit Methylviolett, der Farbstoff des Tintenstiftes 
nachgewiesen, während der Leber, Niere sowie Magendarm- 
traktus infolge fortgeschrittener Fäulnis keine sicheren Resultate 
erhalten waren. Auf Grund der isolierten Menge Methylviolett war 
anzunehmen, daß das Kind mindestens 9,4 Methylviolett, ent- 
sprechend einem Minenstück von 2,2 Länge sich genommen 
hatte. Mikroskopisch wurde eine Phlegmone der rechten oberen 
gegend, trübe Schwellung der Nierenepithelien und Methämoglobin- 
bildung festgestellt. Auch der Milz fand sich bräunlicher Farbstoff. 
Der Befund sprach für eine „tödliche mußange- 
nommen werden, vor allem unter Berücksichtigung der folgenden 
angeführten Tierversuche, daß der Tod des Neugeborenen auf eine 
Tintenstift-Vergiftung zurückzuführen ist. 

Angestellte Versuche Meerschweinchen, und zwar jungen 
und alten Tieren, mit Tintenstiftminen ergaben bei Darreichung per os, 
daß die jüngeren Tiere ziemlich kurzer Zeit schon bei einer Dosis 
von 0,09 Tintenstiftmine verstarben, ältere Tiere dagegen überstan- 
den die Vergiftungen, traten nur geringe Krankheitserscheinungen 
den ersten Tagen auf. Auffällig war, daß bei den jungen Tieren 
eine vitale Anfärbung von Leber, Milz, Nieren und Bauchspeicheldrüse 
festgestellt wurde, was bei den älteren Tieren nicht der Fall war. 
Ein älteres Tier, welches innerhalb von Tagen Mengen entsprechend 
Tintenstiften erhalten hatte und nach Wochen getötet wurde, 
zeigte keinerlei weder makroskopisch noch mikroskopisch feststellbare 
Veränderungen den inneren Organen. Daraus kann man mit großer 
Wahrscheinlichkeit annehmen, daß das Gift vom Organismus erwach- 
sener Tiere eine verhältnismäßig unschädliche farblose Verbindung 


umgewandelt wird; mikroskopisch fanden sich aber auch bei den 
älteren Tieren nach Tötung Ende des Tages die gleichen Ver- 
änderungen den Nieren wie bei den Jungtieren. 

Bei subcutaner und intravenöser sowie intraperitonealer Verab- 
reichung ergaben sich mikroskopisch die gleichen Veränderungen. 
Lokal verursachte das Methylviolett schwerste Nekrosen, verbunden 
mit reaktiven resorbierenden Entzündungen. Die histologisch festge- 
stellten Veränderungen bestehen allgemeinen einer hochgradigen 
Hyperämie sämtlicher Organe, einer trüben Schwellung und Verfettung 
der parenchymatösen Organe; bei einem Tier war eine akute gelbe 
Leberatrophie nachweisbar; das Blut ist hämolytisch und enthält Met- 
hämoglobin. Das Vergiftungsbild der Organe weist eine große Ähn- 
lichkeit mit dem bei Anilin- bzw. Nitrobenzolvergiftungen auf. 

Bei der Methylviolettvergiftung kommt demnach allgemeinen 
einer lokalen Gewebsnekrose und infolge Zerstörung der 
roten Blutkörperchen einer sekundären Anämie. handelt sich 
bei dem Methylviolett ein schweres Blut- und Zellgift. Die Abwehr- 
kräfte sind bei jüngeren Tieren wahrscheinlich noch sehr gering. Der 
Verfasser gibt eine ausführliche Darstellung der bisher bekannten 
Schädigungen des Methylvioletts sowie seiner Wirkungsweise. 


Ausführliches Referat: Deutsche Zeitschrift für die gesamte ge- 
richtliche Medizin, Band 25, 156 


Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Benzininjektion als Ursache von Gasphlegmone. 
Bericht von von Oppolzer. 


Das Auftreten von Gasphlegmonen, welche, durch Gasbrandbazillen ur- 
sächlich bedingt, Anschluß Injektionen der verschiedensten Pharmaka 
entstehen, sind nichts seltenes und ihre Wiedergabe dieser Sammlung 
würde nicht gerechtfertigt sein, weil sich weniger die giftige Wirkung 
der injizierten Pharmaka als vielmehr eine solche unfreiwillig bei der 
Injektion dem Organismus einverleibter pathogener Keime handelt. 

nachfolgenden geben wir die Mitteilung eines Falles wieder, dem 
der Nachweis von Gasbrandbazillen nicht gelang. Dies würde und für sich 
noch nicht dazu berechtigen, die Entstehung der Gasphlegmone auf die Wir- 
kung des injizierten Mittels zurückzuführen, trotz unserer entwickelten 
Züchtungstechnik immer wieder einmal der Nachweis mißlingen kann. Immer- 
hin spricht eine Veröffentlichung von Wichmann (Zentralbl. Chir. 44, 
2655, 1932), der ebenfalls nach einer irrtümlich verabreichten Benzininjektion 
(Verwechslung mit Autovaccine) eine Gasphlegmone beobachtete, wobei so- 
wohl Ausstrich wie Kultur und Tierversuch außer Staph. albus keine 
Bakterien gefunden wurden, dafür, daß die nachfolgend beschriebenen Fall 
entstandene Gasphlegmone einer spezifisch giftigen Wirkung 
Benzins zuzuschreiben ist. diesem Fall handelt sich einen 28jährigen 
Mann, der als Blutspender verwendet wurde und bei dem zur Freilegung der 
zur Transfusion benutzten Vene eine Lokalanästhesie vorgenommen wurde, 
derart, daß ca. 1—2 cm? der Injektionsflüssigkeit subkutan die Ellenbeuge 
injiziert wurde. Schon während der Injektion klagte der Mann über heftige 
brennende Schmerzen, daß die Injektion abgebrochen wurde. Die Injek- 
tionsflüssigkeit hatte einen brennenden benzinartigen Geruch. Sie befand sich 
einem mit der Aufschrift „Plenocain-Lösung“ versehenen Kölbchen. Die 
nachfolgende Untersuchung ergab, daß trotz der strengen Vorschriften eine 
Angestellte einen der mit bezeichneten Kolben mit Benzin gefüllt 
und den Kasten mit Lokalanästhetica gestellt hatte. Sie wurde dem spä- 
teren Schadensprozeß auch verurteilt. das bereits injizierte Benzin ver- 
dünnen, wurden sogleich einer physiologischen Kochsalzlösung nach- 
gespritzt und inzidiert. Die sofort vorgenommene chemische Untersuchung der 
dem Kölbchen befindlichen Flüssigkeit ergab, daß sich reines Benzin 
handelte. Folgetage klagte der Patient über starke Schmerzen. Der 
Oberarm war bis zum doppelten Umfang geschwollen, die Haut stark gerötet 
und blasig verändert, dabei gequollen, jedoch nicht blaurot verfärbt. Es.be- 
stand ein deutliches Luftemphysem, das bis zum Schultergürtel hinaufreichte, 
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dabei auch Knistern und Schachtelton. Das Sensorium war nicht getriibt; die 
Temperatur war auf 39,6° erhöht, der Puls etwas beschleunigt, 92/Min. Der 
Harn war unverändert normal. ganzen bot sich klinisch das Bild einer 
foudroyant verlaufenden Gasphlegmone. wurden nun Ätherrausch meh- 
rere bis auf die Muskulatur gehende Inzisionen ausgeführt, bei denen das Gas 
mit puffenden Geräuschen austrat. Die Muskeln selbst waren unverändert, 
die Fascien jedoch bis Kleinfingerdicke sulzig infiltriert. Aus den Inzi- 
sionen entleerte sich eine fleischwasserartige Flüssigkeit, jedoch kein Eiter. 
Wiederholte bakteriologische Untersuchung ergab Ausstrich und Kultur 
keinerlei Bakterien. Die zunächst zurückgehende Temperatur stieg vom Tag 
wiederholt auf 39°, wofür außer einem Unterarmödem keinerlei Ursache 
finden war. Der Patient klagte nunmehr über Stechen der Brust, dabei 
waren die Lungen klinisch 

dem weiteren Verlauf kam später durch sekundäre Infektion 
einem Erysipel, sowie infolge der Narbenbildung Kontrakturen des Ellen- 
bogengelenks, welche Verlauf von Monaten und nach Abheilung der Wun- 
den wieder vollständig zurückgingen. 

Der vorstehende Fall ähnelt vielen Punkten dem von Wichmann (s. 
0.) beschriebenen, obgleich weit weniger Benzin injiziert worden war. Ver- 
fasser läßt die Frage offen, das Nachspritzen von Kochsalzlösung thera- 
peutisch berechtigt war oder durch eine weitere Verteilung des Benzins 
umliegenden Gewebe vielleicht schädigend gewirkt hat, Benzin durch 
Kochsalzlösung nicht verdünnt werden kann, sondern infolge seines niedrig 
liegenden Siedepunktes von 36° bei Körperwärme schnell verdampft und Gas 
bildet, ein Vorgang, der durch die Tierversuche von Wichmann nachge- 
wiesen ist. Die schädigende Wirkung dürfte vorliegenden Fall also 
mehr durch die physikalischen Eigenschaften des Benzins bedingt sein und 
weniger durch seine chemisch-physiologischen. Bei der eigentlichen Benzin- 
vergiftung sieht man mehr cerebrospinale und narkotische Wirkungen, bei 
der akuten Vergiftung Erregungs- und Rauschzustände, Zyanose, Krämpfe, 
Lähmungen, Nierenschädigungen usw. Nach Ansicht des'Verfassers geht die 
Resorption des gasförmig verdampften Benzins aus dem Gewebe viel lang- 
sam, diese typischen Vergiftungserscheinungen hervorzurufen. Flüssiges 
Benzin kann infolge seiner Lipoidlöslichkeit aber auch rasch einer Ober- 
fläche (Schleimhäute und Haut) resorbiert werden und sind Vergiftungs- 
fälle bei Reinigung großer Hautflächen wiederholt beschrieben. Nach Tier- 
versuchen Kaninchen, deren Pfote Benzin getaucht wurde, ist innerhalb 
weniger Minuten bis nach einer halben Stunde Benzin der Ausatmungsluft 
nachweisbar, was die nach Hautwaschungen bei letal verlaufenden Vergiftun- 
gen gefundenen Veränderungen der Lunge (Blutungen usw.) erklären könnte. 

Verfasser empfiehlt zur Behandlung derartiger Phlegmonen nach Benzin- 
injektionen wiederholte Inzisionen. 


Ausführlicher Bericht in: Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Me- 
dizin und Chirurgie. 44, 74, 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Tödliche Benzin-Vergiftung. 
Von Dr. LeoMüller. 


Ein 27jähriger Arbeiter wollte Ölflecke, die sich der Innenauskleidung 
eines fassenden und durch ein weites Mannloch besteigenden 
Öltanks befanden, mit Benzin entfernen. gebrauchte hierzu etwa Putz- 
benzin, welches einem offenen Kessel mit den Tank Nach- 
mittags Uhr hatte man den Arbeiter noch gehört. Bei einem Rundgang des 
Hauswarts Uhr abends waren keinerlei Geräusche dem Tank be- 
merkt worden. Als anderen Tages der Arbeiter nicht seiner Arbeitsstelle 
erschien, schöpfte man Verdacht; bei der Besichtigung des Tankes fand man 
ihn leblosem Zustand auf dem Boden desselben liegend vor. Der Putzkessel 
mit Benzin war umgekippt, und letzteres hatte sich vollständig über den 
Boden ergossen. Der Körper befand sich Totenstarre, die Totenflecke 
waren ausgebildet. 

Bei der Sektion der Leiche wurde folgender Befund erhoben: zeigten sich aus- 
gedehnte, flächenhafte, auffallend hellrote Totenflecke. Die Oberhaut ist Rücken, 
über dem Gesäß, der Rückfläche beider Oberschenkel sowie der Vorderseite des 
rechten Oberschenkels und über beide Waden aufgelockert, leicht abziehbar oder be- 
reits abgelöst. Die Lungen sind stark gebläht, dabei äußerst blutreich, Interstitium 
kettenförmig angeordnete Luftbläschen. Man sieht punktförmige subpleurale Blu- 
tungen. der Luftröhre und deren Verzweigungen findet sich ein rötlich schaumiger 
Inhalt; die Schleimhaut ist blutreich und zeigt stellenweise feinfleckige Blutungen. 
Das Blut den Gefäßen und Herzen ist dunkel schwarzrot und der 
flüssig. Die Milz ist klein und schlaff bei sehr geringem Blutgehalt. der Blasen- 
schleimhaut sowie der des Magens sieht man reichlich feine punktförmige Blutungen, 
ebenso der Bauchspeicheldrüse und dem sehr blutreichen Gehirn. Alle Organe, be- 
sonders Leber, Gehirn und Mageninhalt, rochen intensiv nach Benzin. 

Histologisch wurden Gehirn perivasculäre Blutungen gefunden, weiterhin 
Blutaustritte der Bauchspeicheldrüse und der Milzpulpa festgestellt. Die Lungen 
zeigten eine starke kapilläre Blutfülle, stellenweise Oedem. der Luftröhre und den 
Hauptbronchien zeigte sich eine Abstoßung des Epithels, Quellung und Blutdurch- 
setzung der Mucosa, Auflockerung der Submucosa; sämtlichen Schleimhautschichten 
sind reichlich Rundzellen und vor allem Leukozyten vorhanden. Epithel und Schleim- 
haut der kleineren Bronchien sind intakt. 

Zum Nachweis des Benzins wurde ein Gehirnlappen mit konzentrierter 
Schwefelsäure einem Destillationskolben übergossen, und die bereits durch 
die Reaktionswärme überdestillierenden Produkte mit fester Kohlensäure 
gekühlten Vorlagen aufgefangen. Das Vorhandensein von Benzin wurde 
intensiven Geruch, dem Auftreten von Interferenzfarben festgestellt, wei- 
terhin aus der Tatsache geschlossen, daß mit bloßem Auge sichtbare Tröpf- 
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chen auf der Wasseroberfläche erkennen waren, und daß beim Öffnen der 
auf Zimmertemperatur erwärmten Vorlage ein lauter Knall auftrat. 

Auf Grund des Benzinnachweises Gehirn und des Benzingeruches 
verschiedenen anderen Organen wurde die Diagnose einer akuten Benzin- 
vergiftung gestellt. 

diesem Fall ist bemerken, daß über deri Todeseintritt nichts Sicheres 
bekannt ist. Zweifellos ist derselbe aber den ersten Stunden nach Betreten 
des Tanks erfolgt. Über die Menge des eingeatmeten Benzins läßt sich eben- 
falls nichts Sicheres aussagen. Die Sättigung der dem Tank befindlichen 
Luft mit Benzindämpfen ist allmählich eingetreten, der Arbeiter ist bewußt- 
los geworden, wobei beim Hinfallen der Benzinkessel umfiel; hierbei 
die Flüssigkeit liegen kam, dürfte die Verflüchtigung des Benzins infolge 
der Körperwärme erst recht Gang gekommen sein. muß auch be- 
sonders darauf hingewiesen werden, daß neben der inhalatorischen auch 
eine perkutane Aufnahme des Giftes aller Wahrscheinlichkeit nach stattge- 
funden hat, was besonders aus der hellroten Farbe der Totenflecke und aus 
der Auflockerung der Oberhaut hervorgeht. Inwieweit letztere Aufnahme 
noch bei Lebzeiten erfolgt ist, muß man dahingestellt sein lassen. Die bei 
der Sektion festgestellte Blutfülle der inneren Organe mit Ausnahme der 
Milz, sowie die zahlreichen Blutungen sind auch bei anderen Benzinvergif- 
tungen beschrieben worden. Letztere müssen aller Wahrscheinlichkeit nach 
als toxisch bedingt aufgefaßt werden. Die subpleuralen Blutungen könnten 
auf einen Erstickungstod hinweisen, derselbe ist jedoch aus dem Grunde aus- 
zuschließen, selbst bei einem maximalen Benzindampfdruck, auf Zimmer- 
temperatur bezogen, immer noch Sauerstoff der Luft vorhanden 
waren, die eine hinreichende Sauerstoffzufuhr selbst unter den ungünstigen 
Verhältnissen dem Tank gewährleisteten. 

Hinsichtlich der Veränderung den Luftwegen ist hervorzuheben, daß 
dieselben nicht auf die feineren Verzweigungen der Bronchien übergreifen, 
was möglicherweise darauf zurückzuführen ist, daß nicht das Benzin die Ur- 
sache der schweren Entzündung ist, sondern gewisse Verunreinigungen des- 
selben, die wegen ihres hohen Molekulargewichtes den Hauptbronchien 
bereits abgefangen werden. Auffällig ist weiterhin der geringe Blutgehalt der 
Milz, wie beispielsweise auch beim Ertrinkungstod gefunden wird. bei 
beiden Todesarten der auf das umfangreiche Kapillarsystem aus- 
geübte Reiz, wodurch einer reaktiven Hyperämie kommt, ursäch- 
lichem Zusammenhang damit steht, muß dahingestellt bleiben. 

Der sicherste Nachweis für die stattgefundene Benzinvergiftung ist letz- 
ten Endes dem Vorhandensein von Benzin den Organen sehen. Vom 
Verfasser wird daß der Nachweis des Benzins verhält- 
nismäßig schwierig ist, dem vorliegendem Falle jedoch durch einfache 
Verfahren möglich war. 


Ausführlicher Bericht: Schweiz. Ztschr. Unfallmedizin Berufskrank- 
heiten Nr. 1934 Seite 20—26. 
Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Nitrobenzol-Vergiftungen. 
Von Alexandra 


Der 26jahrige Chemiker R., der bisher immer gesund gewesen war, 
nur hin und wieder ziemlich reichlich Alkohol sich nahm, beschaf- 
tigte sich mit der Herstellung von Seifen, wozu auch Mirbanöl (Ni- 
trobenzol) gebrauchte. Als eines Nachts ziemlich angetrunkenem 
Zustand nach Hause kam, machte ihm seine Mutter deswegen die hef- 
tigsten Vorwürfe und trank plötzlich aus einem Gefäß, welches Mir- 
banöl enthielt, einige Schluck. der Erregung hierüber trank den 
noch der Flasche befindlichen Rest, der nach seinen Angaben etwa 
betragen hat, aus. Beide stürzten sofort bewußtlos zusammen. Die 
Mutter verstarb nach Tagen. bot die typischen Zeichen einer 
Nitrobenzolvergiftung; die Haut war infolge der Methämoglobin bil- 
denden Wirkung des Nitrobenzols bläulich verfärbt. Die Bewußtlosig- 
keit hielt bei ihm bis zum Tag an. Danach zeigte sich bei ihm 
ganzen Körper eine ausgesprochene Steifigkeit, daß Monate 
lang nicht richtig gehen konnte. Erst allmählich ging die Starre 
zurück. Bei dem Patienten wurde weiterhin ein monatelang anhalten- 
der Tremor sowie auffallende mimische Starre und Bewegungsarmut 
beobachtet, was bei seiner früheren Lebhaftigkeit auffälliger 
war. Noch Monate nach der Vergiftung, bei der Aufnahme die 
Psychiatrische Klinik, war äußerlich apathisch und gleichgültig. 
Die Libido war geschwunden. Alkohol, den früher gelegentlich 
reichlich sich genommen hatte, lehnte ab. Bereits einen Monat 
nach der Vergiftung traten bei ihm auffällige Schreibstörungen auf, 
die Buchstaben wurden immer kleiner und endeten schließlich einem 
Strich (Mikrographie), ein Symptom, wie bei luischen Gehirnerkran- 
kungen und Paralysis agitans beschrieben worden ist. Weiterhin wur- 
den nach mehrwöchigem Interwall Unruhebewegungen und Zwangs- 
zustände (Wischbewegungen Mund, rhythmische Beuge- und Streck- 
bewegungen a.) beobachtet, die der Patient nur für kurze Zeit unter- 
drücken konnte. Zum größten Teil klangen die Veränderungen all- 
mählich wieder ab, einzelne bestanden noch Monat nach der 
Vergiftung. 


Dieser Befund läßt keinen Zweifel, daß sich hierbei ein 
Pallidumsyndrom handelt, wie erfahrungsgemäß bei beiderseitiger 
Pallidumläsion bzw. Schädigung der Substantia nigra zustande kommt; 
daneben bestehen Hyperkinesen von iterativem Charakter, wie sie sich 
häufig bei Postencephalitikern einstellen und als Ausdruck einer Stria- 
tumschädigung angesehen werden können. wird darauf hingewie- 
sen, daß gleiche Veränderungen auch bei Kohlenoxydvergiftungen 
festgestellt worden sind, was sich damit vereinbaren ließ, daß sowohl 
das Kohlenoxyd als auch das Nitrobenzol schwere Blutgifte sind. 

diesem Zusammenhang ist von Bedeutung, daß bei der Sek- 
tion der Leiche der Mutter des R., die Tag nach Einnahme des 
Nitrobenzols gestorben war, außer mehreren Blutungen verschie- 
denen Stellen des Gehirns, Erweichungsherde Pallidum vorge- 
funden wurden. 

Die Verfasserin bemerkt, daß Todesfälle mit Nitrobenzol nicht 
den Seltenheiten gehören. keinem Fall sei aber bisher eine genauere 
mikroskopische Untersuchung des Gehirns vorgenommen worden. Wei- 
terhin sei auffällig, daß über Spätfolgen nur einem einzigen Fall 
berichtet worden ist. sei denkbar, daß manchen Fällen, beson- 
ders bei nur einmaliger Untersuchung die geschilderten Symptome 
übersehen oder aber Sinne einer Zwangs- oder Begehrungsneurose 
mißdeutet worden sind. 


Ausführlicher Bericht: Ztschr. ges. Neurol. Psych. Bd. 150 
(1934) 341/45. 


Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Vergiftungen mit weißer Nieswurz album L.). 
Von Ipsen. 


Vergiftungen mit weißer Nieswurz, deren wirksamer Bestandteil vor allem 
Veratrin ist, scheinen beim Menschen relativ selten sein, daß sich die 
Wiedergabe der vom Verfasser mitgeteilten Fälle rechtfertigt. 

28. 1902 erkrankten zwei Frauen von und Jahren und ein 
24jähriger Mann nach dem Genuß von Kaffee. Dieser war nach Aufwärmen 
und Zusatz von Milch mit einem vom Morgen zurückgestellten Rest von 
schwarzem Kaffee bereitet worden. Der junge Mann beklagte sich bei seiner 
Schwester schon nach dem ersten Schluck, daß der Kaffee Munde brenne. 
die Schwester über diesen Vorhalt ihres Bruders beleidigt war, überwand 
der junge Mann seine Abneigung und genoß etwa noch eine halbe Tasse des 
Getränks. Kurze Zeit später wurde schläfrig und schwindlig. begab sich 
ins Freie und nach Hause. Dort wollte sich auf die Ofenbank legen, mußte 
aber wegen Brechreiz sofort wieder aufstehen und erbrach, wobei die Finger 
krampfartig zusammengezogen wurden, Krämpfe den Füßen auftraten und 
unter brennendem Zusammenziehen des Mundes litt. Beim und Er- 
brechen steigerten sich die Erscheinungen derart, daß die Finger nicht mehr 
ausgestreckt werden konnten. Der ganze Körper krümmte sich zusammen, 
dabei starkes Übelgefühl. Nach etwa Stunden waren diese Erscheinungen 
vorüber, nachdem auf Anraten von Nachbarn und Rahm sich genom- 
men hatte. veranlaßte die Nachbarn, sich nach seiner Mutter und Schwester 
umzusehen, die inzwischen von dem Kaffeeaufguß ebenfalls getrunken hatten. 
Die 5ljährige Mutter gab später an, daß auch sie schon bei den ersten Löffeln 
bemerkt habe, daß der verabreichte Kaffee eigenartig nach Pfefferminzöl ge- 
rochen und Mund wie Paprika gebrannt habe. Sie habe etwa eine halbe 
Stunde nach dem Genuß des Kaffees über Schwäche und Müdigkeitsgefühl 
und Brechreiz klagen gehabt. Innerhalb einer Stunde waren jedoch die Er- 
scheinungen wieder abgeklungen. Sie habe etwa !/, TasseKaffee getrunken. Die 
Gastgeberin (Tochter der 5ljährigen Frau) wurde kurze Zeit nach Genuß des 
Kaffees müde und schläfrig, etwa Minuten später wurde ihr übel und sie 
klagte über Brechreiz. Nach Einnahme von und Wasser erfolgte heftiges 
Erbrechen und Durchfall. Die 27jährige Frau klagte auch über Druck auf 
den Magen. Sie hatte einen bitteren Geschmack Mund und war kurze Zeit 
nicht recht Nach ca. fühlte sie sich wieder gesund. 
4—5 Stunden nach Beginn der Erkrankung erschien der Arzt, der jedoch nur 
noch bei der Frau geringe Krankheitserscheinungen feststellen 
konnte. stellte die von dem Kaffee vorhandenen Reste sicher. handelte 
sich 100—120 cm? Kaffee, die mit Äther und Chloroform ausgeschüttelt 


wurden. Der von anderer Seite ausgesprochene Verdacht, daß sich eine 
Strychninvergiftung handeln könnte, wurde ausgeschlossen, sich Strychnin 
nicht nachweisen ließ, doch fanden sich die Bestandteile der weißen Nies- 
wurz (Veratrin usw.), die einer Menge von 5,2 als schwefelsaures Salz 
aus dem Kaffeerest gewonnen wurden. Nachträglich wurde noch eine Liter- 
flasche mit einem spärlichen braunen, trüben Inhalt und der Aufschrift „Laus- 
wurzabsud“ eingeschickt. Aus dieser Flüssigkeit konnte ebenfalls ein wirk- 
sames Prinzip des Sabadillsamens (bzw. von Veratrum schwefel- 
saures Salz gewonnen werden. Bei der gerichtlichen Untersuchung fanden 
sich später der Wohnung der 27jährigen Frau noch Wurzeln der weißen 
Nieswurz. Aus dieser Wurzeln konnten 0,124 Veratrin gewonnen wer- 
den. Später gab die junge Frau zu, daß sie Tage vorher eine Abkochung 
von Nieswurzwurzelteilen hergerichtet hatte, indem sie eine Hand voll 
Liter Wasser abgekocht und diesen dann auf Liter eingekocht habe. 

Die weiße Nieswurz gehört zur Familie der Liliaceen-Colchicaceen (Me- 
lanthaceen). Sie wächst als krautartige Pflanze auf Alpenwiesen Mittel- 
und Südosteuropa und kommt recht häufig vor. Pulver aus den Wurzeln bzw. 
den Samen verursacht bei Aufbringung auf die Nasenschleimhaut Niesen und 
wird Volk häufig als Vertilgungsmittel gegen Läuse und Wanzen verwen- 
det. Dieser Gebrauch hat nicht selten Vergiftungen geführt. 

folgt dann eine ausführliche Beschreibung der Pflanze und des ihr ent- 
haltenen Veratrins, Veratridins, Sabadins und Sabadinins, ihrer chemischen 
Eigenschaften und ihrer Nachweismethoden. Über die toxische und letale Dosis 
kann Verfasser keine sicheren Angaben machen. (Österr. 
prakt. Heilkunde 1856 und Prager Vierteljahrsschrift 1859 63) wirkt das 
Rhizem das weniger als die Wurzel. Nach Angaben anderer 
Autoren sind 0,19, 0,08 bzw. 0,05 des Alkaloids nicht tödlich. Ein Fall 
wurde beschrieben, 1,3 des pulverisierten Wurzelstockes den Tod her- 
beiführten. Nach Juarier und Gilles sollen des Pulvers zwar 
schwere Vergiftungserscheinungen, jedoch nicht den Tod bewirkt haben. Le- 
win gibt als tödliche Dosis des Sabadillpulvers, bzw. Veratrum an. 
Früher sind Vergiftungen durch die offizinelle Nieswurz (Radix hellebori albi) 
infolge Verwechslung mit Galangawurzel (Rhizoma galangae, Galgant), Küm- 
mel, auch durch irrtümliche Verwendung von Tinct. veratri statt Tinct. vale- 
rianae vorgekommen. Auch medizinale Verbindungen von Tinct. veratri viridis 
gaben Anlaß Vergiftungen. 

Verfasser probierte später noch die Wirkung eines durch Kochen aus der 
Wurzel der weißen Nieswurz gewonnenen wäßrigen Auszuges einem 
schweren Hund aus. Dem Hund wurde der Absud peroral eingeführt. Nach 
5—6 Minuten erfolgte wiederholtes Erbrechen. zeigte sich Abgeschlagen- 
heit und Müdigkeit sowie beschleunigte Atmung. Aus dem erbrochenen Ma- 
geninhalt konnte das Gift.als schwefelsaures Salz gewonnen werden. 


Ausführlicher Bericht Wiener klinische Wochenschrift 1927, 10. 
Referent: Taeger, Göttingen. 


Vergiftungsfälle. 


Urticarielles Exanthem nach Genuß von 
Von Prof. Stolte. 


Soweit mir bekannt ist, rechnet man wohl allgemeinen Muskatnuß 
nicht unter die Stoffe, die Überempfindlichkeitsreaktionen Anlaß geben. 
Die nachstehend mitgeteilte Beobachtung beweist aber, daß auch hierbei ge- 
legentlich einmal eine solche auftreten kann. 

Die Eltern eines diabetischen Kindes hatten gehört, daß einer be- 
kannten Familie eine Diabetikerin durch den regelmäßigen Genuß von Mus- 
katnuß außerordentlich gut beeinflußt wurde. 

Sie baten dringend, daß wir doch der Klinik bei ihrem Kinde einen ähn- 
lichen Versuch machen sollten. wir das Verfahren für harmlos hielten, 
waren wir dazu bereit und gaben dem Kinde täglich feinstgeriebene Mus- 
katnuß Suppen und dgl. Einen Einfluß auf den Diabetes konnten wir 
nicht feststellen; dagegen mußten wir sehr bald wegen eines außerordentlich 
stark juckenden urticariellen Exanthems die Therapie abbrechen. 

ZusatzderRedaktion: dürfte vielleicht nicht allgemein bekannt 
sein, daß der Genuß von Muskatnuß auch schweren Vergiftungsbildern 
führen kann. Beck berichtet der Münchn. Med. Wochenschr. 1914, 
878, über Vergiftungsfälle, die nachstehend wiedergegeben seien. han- 
delt sich junge Mädchen, welche, ihre ausgebliebene Periode wieder 
herbeizuführen, sich aus zerriebenen Muskatnüssen, einer Messerspitze 
Zimt und !/, Liter heißen Weines ein Getränk bereitet und abends bis auf 
einen kleinen Rest getrunken hatten. Das eine Mädchen, U., hatte den 
größeren Teil, einen kleineren getrunken. Beide wurden bewußt- 
losem Zustand die Klinik eingeliefert. Bei wurde bei der Aufnahme 
folgender Befund erhoben: Kräftig entwickeltes, 20jähriges Mädchen. Ziem- 
lich stark gerötetes Gesicht. Die Patientin reagierte nicht auf Anruf. Atmung 
regelmäßig, Frequenz 20/Min. Pupillen mittelweit, reagieren prompt auf 
Lichteinfall. Augäpfel nach außen gedreht. Reflexe sämtlich normaler 
Stärke auslösbar. Keine pathologischen Reflexe. Puls schnell klein, 
95/Min. Herz und Lungen Abdomen etwas aufgetrieben. Urin 
Temperatur rektal Bei der sofort vorgenommenen Magenspülung 
wurden noch Reste der zerriebenen Muskatnüsse der Spülflüssigkeit ge- 
funden. Verabfolgung von Herzmitteln. Abends bestand bei der Patientin 
erhebliche motorische Unruhe; Puis 120, Temperatur 38°. Die Bewußtlosig- 
keit bestand auch noch nächsten Tage. Der Puls war voller, seine Fre- 
quenz betrug 90/Min. Erst Tage reagierte die immer noch stark be- 
nommene Patientin gelegentlich auf einen Anruf. Tage war das Be- 
wußtsein wieder völlig zurückgekehrt. Die Patientin klagte über leichte 
Kopfschmerzen. 

Bei (21 Jahre alt), welche den kleineren Teil des Trankes sich 
genommen hatte, wurde folgender Befund erhoben: Kräftiges Mädchen, stark 
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gerötetes Gesicht, tiefste Bewußtlosigkeit. Pupillen mittelweit, reagieren auf 
Lichteinfall. Reflexe normaler Stärke, keine pathologischen Reflexe. At- 
mung regelmäßig und tief, Frequenz 18/Min. Puls klein, Frequenz 85/Min. 
den inneren Organen war ein krankhafter Befund nicht erheben. Urin 
Nach Magenspülung und Herzmitteln besteht die Bewußtlosigkeit noch 
fort. Folgetage war die Patientin immer noch stark benommen, sie er- 
wachte erst Tag wieder völlig Bewußtsein und war dann völlig be- 
schwerdefrei. Beide Mädchen gaben an, kurz nach Genuß des bereiteten 
Trankes zunächst leichte Atemnot verspürt haben, dann war Gedächtnis- 
schwäche, leichter Schwindel und Schläfrigkeit eingetreten. Während M.U. 
Folgetage überhaupt nicht mehr Bewußtsein erwachte, war mor- 
gens mit schwerem Kopf aufgestanden, dann aber sei sie getaumelt, hinge- 
stürzt und habe dann das Bewußtsein verloren. gab übrigens an, daß 
daß sie das Getränk sich genommen habe, festzustellen, sie schwan- 
ger sei. Ihr sei gesagt worden, daß beim Ausbleiben der Periode der Trank 
nach seinem Erfolg oder Nichterfolg ein Zeichen für eine Schwangerschaft 
abgebe. 

Sonst finden sich der Literatur nur relativ selten Mitteilungen über 
schädigende Wirkungen der Muskatnuß. Lewin (Fruchtabtreibung durch 
Gifte) berichtet von Fällen, denen Nüsse zerriebenem Zu- 
stand abortiven Zwecken eingenommen wurden. weiteren Fällen war 
Muskatnuß als Menstruationsmittel angewendet worden. Mendelssohn 
(Dtsch. Med. Zeitschr. 1907) beschreibt Fälle, denen Muskatnuß einmal 
als Hausmittel gegen Varizen eingenommen worden war. stellten sich Atem- 
not, Muskelschwäche, Gedächtnisschwäche und Benommenheit ein. Objektiv 
fand sich kleiner frequenter Puls und Dyspnoe, Fall waren zer- 
riebene Muskatnüsse gegen Menorrhagien angewendet worden. stellte sich 
motorische Unruhe, frequenter kleiner Puls und Tremor ein. Hinmann (Al- 
bany. med. Ann. XXIII) beschreibt eine Vergiftung durch Muskatnüsse. Bei 
der Frau traten nach mehreren Stunden Schwäche, Schwindel, Somnolenz, 
Mydriasis und Pulsschwäche auf. Nach Tagen war sie wieder genesen. 
Nach Juerss (Beiträge zur Kenntnis der Wirkung einiger Volksabortiva) 
sind die wirksamen Bestandteile der dem darin enthaltenen 
Myristizin und Isomyristizin suchen. fand Kaninchen bei subku- 
taner Verabreichung Lähmungserscheinungen des Zentralnervensystems und 
Temperatursenkung. Der Tod erfolgte ohne Krämpfe. Pathologisch-anato- 
misch fielen vor allem Blutaustritte die Magen- und Darmschleimhaut, 
die Lungen und Pleuren auf. Leber und Nieren erinnern die Verände- 
rungen Phosphorvergiftung. Das Isomyristizin soll sich nach den Ver- 
suchen ähnlich verhalten, aber schwerer resorbierbar sein. Nach Jakobi 
stellen ätherische Öle und ihre Terpene die toxischen Bestandteile der Mus- 
katnuß dar. Sie sind der Frucht enthalten. Sie bewirken 
größeren Gaben starke Hyperämie der Bauch- und Beckenorgane, worauf 
sich ihre Anwendung als allerdings meist erfolglose Abortiva gründet. Nach 
Schmiedeberg scheint sich der eigentlich wirksame Bestandteil der Mus- 
katnuß unter Bildung von ätherischem leicht zersetzen. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Stolte, Breslau, Kinder-Klinik. 
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Suicidversuch mit Gynergen als Ursache von Erythromelalgie. 
Von Nielsen. 


Nachfolgend wird ein toxikologisch eigenartiger Fall von Gynergenvergif- 
tung beschrieben, der manches Interessante bietet. Der Jahre alte Klemp- 
ner hatte Frühjahr 1927 nach dem Verlust eines Kindes psychische 
Veränderungen erlitten. 17. 12. 1927 morgens hatte sich nach einem 
Besuch des Grabes seines Kindes betrunken und war zwischen und Uhr 
nach Hause gekommen. Sofort nach seiner Heimkehr hatte Tabletten 
Gynergen genommen, die seiner Frau wegen eines Frauenleidens 
verordnet waren. hatte ein wenig erbrochen, war völlig geistesabwesend, 
steif, ohne Krämpfe und unfähig sprechen. Bei der Aufnahme selben 
Tag abends wurde folgender Befund erhoben: Mäßig ernährter Mann von mitt- 
lerem Körperbau, Gesichtsausdruck gespannt, Blick wie abwesend. Patient 
reagiert auf Anruf durch Blick, spricht jedoch nicht; ohne Gebärden. Die 
ganze Art erinnert eine katatone Spannung und Hemmung. besteht ein 
eigenartiger Stupor. Die Kau- und Oberschenkelmuskulatur ist gespannt, 
auch wohl willkürlich, der Mund auch mit Gewalt nicht ist und 
die Beine nicht bewegt werden können. Die Spannung erweckt den Eindruck 
einer Abwehrspannung wegen Schmerzen. Die übrige Muskulatur ist schlaff 
und passiv frei beweglich. Die Extremitäten, insbesondere die Akra, sind 
hochrot und heiß. Die Rötung ist ziemlich symmetrisch und auch Ausmaß 
fast gleich entwickelt. Auch das Gesicht ist hochrot, Nase und Ohren dagegen 
nicht. den inneren Organen war ein krankhafter Befund nicht erheben. 
Knochen-, Periost-, Haut-, sowie Pupillenreflexe regelrecht. Beine völlig 
analgetisch. Schmerzhafte Nadelstiche den Armen rufen schwache Ab- 
wehr hervor. Pulsfrequenz 65/Min. Der Puls ist klein und weich, aber regel- 
mäßig. Blutdruck 105/65 Hg. Urin kein Eiweiß, kein Zucker. Urobi- 
linogen der Kälte positiv. Sediment hyaline Zylinder, Leukozyten und 
Bakterien. 19. 12, ist die Hemmung viel weniger ausgesprochen und der 
Patient klagt über starke Rücken- und Kreuzschmerzen sowie über sehr hef- 
tige Schmerzen der linken großen Zehe, die besonders stark gerötet und 
sehr berührungsempfindlich ist. Die Akra der Extremitäten sind unverändert 
hochrot, die Stärke der Rötung wechselt symmetrisch. 20. 12. nimmt die 
Rötung allgemeinen etwas ab. Auch die Schmerzen sind verringert. 
noch ein subjektives Schwächegefühl den Beinen. noch 
schießende Schmerzen den Waden, die der Patient selbst als Wadenkrämpfe 
bezeichnet. Der Patient wurde 23. völlig beschwerdefrei entlassen. Die 
serologischen Reaktionen waren alle negativ. Der Versuch, Stuhl und Urin 
vom 19. und 20. 12. Secalealkaloide nachzuweisen, mißlang. 
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Die akuten Hauterscheinungen wurden mit dem Hautmikroskop verfolgt. 
17. 12. Uhr waren Handrücken, Vorderarm, Ellenbeuge, Un- 
terschenkel und der Niekauschen Teststelle sehr reichlich Kapillaren sicht- 
bar, die sehr plump waren. den Fingerbeeren konnten wegen der verhorn- 
ten Haut Beobachtungen nicht gemacht werden. Auffallend war die allgemein 
rasche Strömung den Kapillaren. Überall fanden sich Haargefäße, deren 
Schaltstücke knotig und kolbig aufgetrieben erschienen. Häufig wurde die 
Blutsäule dicht hinter dem Schaltstück abführenden Schenkel unterbrochen, 
dieses bauchte sich auf. Wenig später erschien der arterielle Schenkel dann 
sehr dünn. Die Verdickung der Schaltstücke übertraf das Normale das 
Die Verdickungen erscheinen als Folge der lebhaften Gefäßwand- 
tätigkeit. bestand ein venöser Spasmus, während sich die Arterie nach an- 
fänglich lebhafter Strömung kontrahierte, das Schaltstück ziemlich atonisch 
blieb. den stärksten betroffenen Hautpartien (Finger und Zehen) be- 
stand auch Ödem. Einige Tage später war die Störung Zusammenspiel der 
Gefäßabschnitte weit entwickelt, daß nach Spasmus zu- und abführenden 
Schenkel des Gefäßes das Schaltstück allein dilatiert blieb, wobei diese Er- 
weiterung stellenweise zwerchsackartige Gestalt annahm. Die Akra waren 
dabei wieder ödematös. Verfasser glaubt diese Veränderung dem Bilde der 
sog. Erythromelalgie zurechnen dürfen, die der Gynergenintoxikation 
zur Last legt. Neben den klassischen Zeichen des akuten Ergotismus findet 
sich viel der Erythromelalgie eigenes. 

Die Erythromelalgie kommt häufig bei Neuro- und Psychopathen vor. Ihre 
Ätiologie ist noch durchaus ungeklärt. Nach tritt das 
Leiden Form akuter heftiger Schmerzanfälle den distalen Extremitäten- 
abschnitten, selbst den Füßen, auf, mit rasch folgender Rötung, Hitze und 
Schwellung. Bei der Deutung der beobachteten Erscheinungen führt Verfasser 
zunächst an, daß der Kranke als nervös-psychisch Stigmatisierter betrach- 
ten sei, mithin der Vasoneurose disponiert war. Auch sei die Feststellung 
wichtig, daß nur eine einmalige große Gynergendosis sich nahm. Ver- 
fasser gerade diesem zweiten Punkt einen wesentlichen Faktor dafür, 
daß die Vergiftung vom gewöhnlichen Verlauf abweichend nicht zur Gangrän 
führte. ließe sich vorstellen, daß ein einmaliger starker Ergotaminreiz lokal 
verschieden angreift, daß neben einer Lähmung der Gefäßnerven auch eine 
unmittelbare Reizung kontraktiler Elemente stattfinde, also Spasmus 
und Atonie nebeneinander auftreten. Auch soll Dail derartiges für Hista- 
min beschrieben haben. Den günstigen Ausgang der Vergiftung glaubt Ver- 
fasser darauf zurückführen dürfen, daß nach der einmaligen Intoxikation 
die Wirkung langsam abklingen konnte. Eine einmalige Dosis von 
Gynergen, das der Maximaltagesdosis (bzw. bei einem Alkaloid- 
gehalt von 7,5 der Rohdroge) brauchen keinen bleibenden Schaden 
hinterlassen. 


Ausführlicher Bericht Münchner Medizin. Wochenschrift 1928, 736. 
Referent: Taeger, Göttingen. 


Plasmochin-Vergiftung. 
Von Eiselsberg. 


Die nachfolgend beschriebenen Intoxikationserscheinungen traten 
Anschluß eine Plasmochinverabreichung auf. handelte sich 
einen Jahre alten Mediziner aus Amerika, der seit 1922 Pem- 
phigus conjunctivae litt, deswegen sechsmal operiert war und sich 
jahrelang verdunkelten Räumen aufgehalten hatte. Der Patient hatte 
nie eine Malaria durchgemacht und war auch nie einer Malaria- 
gegend gewesen. Auch Gelbfieber bzw. irgendeine Form von Ikterus 
hatte nie gehabt; eine Lues war auszuschließen. Die Wasser- 
mannsche Reaktion Blutserum war 4mal negativ. kam nach 
Wien, sein Augenleiden behandeln lassen und wurde aus thera- 
peutischen Gründen mit Plasmochin behandelt, der Hoffnung, hier- 
durch sein Augenleiden beeinflussen können. Der seit dem 13. Okt. 
1926 beobachtete, völlig fieberfreie Patient bekam 27. Nov. 3mal 
0,02 Plasmochin. Schon nach Einnahme der ersten Pille Magenbe- 
schwerden. erhielt Folgetage trotzdem noch einmal die gleiche 
Dosis. Dez. bei gleicher Dosierung abends leichte Tempera- 
turen bis 37,6° und Kopfschmerzen. Dez. wurde die Behand- 
lung, nachdem eine Gesamtdosis von 0,2 Plasmochin zugeführt war, 
unterbrochen. Der Körper war morgens ganz gelb, der Patient fühlte 
sich unwohl, war stark schwindlig und hatte starke Schmerzen 
Oberbauch. Kurze Zeit nach Einnahme der letzten Pille, Dez. 
morgens, stürzte bewußtlos zusammen und erbrach heftig. Die 
Morgen noch normale Temperatur stieg Uhr bis auf 39,6°, der 
Farn war tiefdunkelbraun. Bei dem Patienten bestand große Mattig- 
keit, wiederholtes Erbrechen, Durst und Leibschmerzen; wurde des- 
halb die Medizin. Universitäts-Klinik verlegt. Dez. wurde 
folgender Befund erhoben: Ikterisch-anämischer Patient, fahle Haut- 
farbe, ständiges, sehr heftiges Erbrechen schleimiger, grünlich gefärb- 
ter, geruchloser Massen (lakmussauer, kongonegativ, kein Blut); 
schwarzbrauner Urin, reichlich bräunliches Sediment, Guajakprobe 
bis zur 500fachen Verdünnung positiv, Urobilinogen bis zur 128fachen 
Verdünnung positiv, Bilirubin negativ, Eiweiß stark positiv, kein Leucin 
und Tyrosin. Sediment vereinzelte Schatten roter Blutkörperchen 
und Leukozyten, keine Zylinder. Rechter Leberlappen vergrößert und 
druckschmerzhaft. Milz zwei Querfinger unterhalb des Rippenbogens 
von mittelderber Konsistenz, druckempfindlich. Vormittags 2,4 Mill. 
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Erythrozyten, starke Poikilo- und Anisozytose. Auf 100 Leukozyten 
kernhaltige Mikro- und Megalozyten. Uhr mittags Tem- 
Uhr nur noch 1,5 Mill. Erythrozyten, Blut- 
serum braunrot verfärbt; direkte Bilirubinreaktion Serum verzögert, 
stark positiv, indirekte prompt positiv, Urobilin Serum stark posi- 
tiv. Abends mehrmals 40proz. Dextrose mit entsprechendem Insulin- 
zusatz intravenös, Uhr Bluttransfusion von 350 wesentliche 
Besserung. war das Allgemeinbefinden wieder besser, 1,3 Mill. 
Erythrozyten, Leukozyten, vitalfärbbare Zellen. Malaria- 
plasmodien sind Blutbild nicht nachzuweisen. Höchste Temperatur 
Dez. wurde Harn spektroskopisch Methämoglobin 
nachgewiesen. Ständige Besserung des Zustandsbildes. Harn mit- 
tags Benzidinprobe negativ. Das Fieber klang rasch ab, jedoch blieben 
noch längere Zeit subfebrile Temperaturen. 19. Dez. 3,6 Mill. 
Erythrozyten; Harn vollkommen normal; Leber und Milz zurückgebil- 
det, nicht mehr 

Verfasser glaubt, die beobachteten Erscheinungen mit der Plas- 
mochinmedikation Zusammenhang bringen dürfen. Hinsichtlich 
des Methämoglobinbefundes Harn ist eine gewisse Zurückhaltung 
Platz, der Harn vom Dez. vor der Untersuchung bereits 
Stunden gestanden hatte. Die Dosierung des Plasmochins war 
vorliegenden Fall unter der als Tagesdosis angegebenen Menge gehal- 
ten (0,15 g). Die restlichen Pillen wurden von der liefernden Firma 
untersucht und einwandfrei als Plasmochin festgestellt. 

Einen ähnlichen Fall hat Sioli (Naturwissenschaften 1926, 1160) 
beschrieben. handelte sich einen Kranken, der innerhalb von 
Tagen 0,6 Plasmochin erhalten hatte. klagte Schluß 
Medikation über Leibschmerzen und verfiel darauffolgenden Tage 
einen Schwächezustand mit eigentümlich livider aschgrauer Haut- 
verfärbung sowie ausgesprochener Zyanose der Lippen. Nach den 
Beobachtungen von zeigten von mit Plasmochin behandelten 
Patienten nach verschieden hohen Tagesdosen über Lippen- 
zyanose bzw. andere Erscheinungen, beim Auftreten einer Lip- 
penzyanose die Plasmochinbehandlung regelmäßig unterbrach. Auch 
Mühlens (Naturwissenschaften 1926, 1126 und Münchn. Med. 
Wochenschr. 1926, 2144) hat nach Plasmochin Zyanose der Lippen, 
der Zunge, des Zahnfleisches und der Fingernägel beschrieben, na- 
mentlich nach Behandlung mit größeren Dosen, wobei 2mal Methä- 
moglobinbildung Serum nachweisbar war. 


Bericht Wiener klinische Wochenschrift, 1927, 
Os 


Referent: Taeger, Göttingen. 


Arsenpolyneuritis durch arsenhaltigen Maueranstrich. 
Von Medvei. 


Die 43jährige Patientin erkrankte Anfang Jänner 1934 unter fol- 
genden Symptomen: Parästhesien den Fingern, Rückenschmerzen, 
die bald brennend, bald ziehend waren, Schlafstörungen, zunehmende 
Nervosität. Anfangs März Schwäche den Beinen, Füße waren 
schwer, daß Patient nur mit Stock gehen konnte. Vierzehn Tage vor 
Spitalsaufnahme völlige Gehunfähigkeit, bamstiges Gefühl auch Be- 
reich der unteren Extremitäten. Aus der Anamnese und Untersuchung 
ergab sich mit Sicherheit die Diagnose einer Polyneuritis. Bei der Auf- 
nahme die Poliklinik wurde folgender Befund erhoben: Schlaffe 
Parese der unteren Extremitäten, deutlich herabgesetzte motorische 
Kraft der oberen Extremitäten, Patellar- und Achillessehnenreflex bei- 
derseits fehlend, deutlicher Lassögue und Femoralis-Streckphänomen 
beiderseits; kein Babinski; heftige Druckempfindlichkeit Bereich 
der Nervenstämme der oberen und unteren Extremitäten; leichte Stö- 
rung der Oberflächensensibilität; Blut- und Liquor WaR. negativ; 
Blutdruck: 140/95. 

Lues und Alkohol als Ätiologie sicher ausgeschlossen werden 
konnten, wurde die Möglichkeit einer Arsenvergiftung erwogen. Die 
Untersuchung des Harnes med. chem. Universitätsinstitut 18. 
1934 ergab stark positive Arsenreaktion. Bei der Prüfung des Mauer- 
anstriches der Wohnung der Patientin auf Arsen wurde festgestellt, 
daß die oberste Schicht des rosafarbenen Anstriches 1,6 
enthielt. 


Die Beschwerden der Patientin besserten sich schon während des 
mehrwöchigen Spitalsaufenthaltes bei der üblichen Therapie zusehends; 
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Monate nach der Entlassung aus dem Spital war sie völlig wieder- 
hergestellt. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Viktor Cornelius Med- 
vei, Assistent der Poliklinik, Wien Mariannengasse 10. 


Vergiftungsfille. 553 


Blei-Massenvergiftungen der Textilindustrie. 


Ein Beitrag zur Begründung der Notwendigkeit der Einführung des Deklara- 
tionszwanges für Gifte Deutschland. 


Aus dem Universitätsinstitut für Berufskrankheiten Berlin ärzt- 
licher Direktor Prof. Dr. Baader). 


Von Otto 


Die Tatsache, daß gewerbliche Vergiftungen übersehen werden und 
unter dem Namen irgendeiner Krankheit laufen, liegt meist daran, daß nicht 
den ursächlichen Zusammenhang der Erkrankung mit dem Berufe gedacht 
wird. Bezeichnend hierfür ist die von uns Frühjahr beobachtete 
Massenvergiftung, bei der anfänglich unter Erkrankungen Fehldiagno- 
sen gestellt wurden. sich ausschließlich Frauen handelte, bezogen 
sich die Fehldiagnosen meist auf die Geschlechtsorgane und ihre Anhänge, 
sowie den Blinddarm und die Blase. Mit diesen Erkrankungen waren die 
Fehldiagnosen erschöpft. Nicht etwa, daß den übrigen Fällen die wahre 
Ursache der Erkrankungen gefunden worden wäre, sondern der Umstand des 
schlagartigen Einsetzens des Leidens bei ein und desselben. 
Fabrikraumes ließ die Patientinnen selbst auf den Gedanken kommen, daß 
ihre Beschwerden mit dem Berufe ursächlichem Zusammenhang stehen 
müßten. Wären die Intoxikationen verschiedenen Zeiten verschiedenen 
Orten aufgetreten, wäre der Prozentsatz der Fehldiagnosen sicher noch 
weit höher gewesen als 

Die Ursache der gewerblichen Bleivergiftungen war folgende: Eine 
Farbspritzerei der Textilindustrie der Peripherie Berlins hatte jahrelang 
ein Verfahren durchgeführt, wobei vermittels von Schablonen Muster auf 
Stoffe gespritzt wurden. handelte sich eine ausgesprochene Saison- 
arbeit. Speziell den Sommermonaten wurden Seidenstoffe mit sogenannten 
„waschechten“ Farben gespritzt. Die Arbeiterinnen der Zahl 
standen großen Pulten, auf denen die Seidenstoffe lagen und spritzten 
vermittels einer etwa 200 fassenden Spritzpistole die Farben durch die 
Schablonen auf den Stoff. Vergiftungen oder auch nur Beschwerden der da- 
mit Beschäftigten waren den letzten Jahren bei Anwendung des glei- 
chen Verfahrens nicht vorgekommen. Erstmalig Frühjahr des Jahres 
1934 wurden die Farben anstatt mit Äthylalkohol mit Metanol (Methylalkohol) 
verdünnt. Ein beratender Chemiker der Firma hatte die kühne Behauptung 
aufgestellt, daß Metanol nur giftig wäre, wenn man trinke. Die Farben 
selbst wurden weiterhin von einem großen chemischen Konzern bezogen. 

Ungefähr Wochen: nach Einsetzen der Saisonarbeit klagten mehrere 
Arbeiterinnen über Übelkeit, häufiges Erbrechen, Appetitlosigkeit, Kopf- 
schmerzen, kolikartige Leibschmerzen, häufige Durchfälle und zeitweises Auf- 
treten von Verstopfungen. Die Gleichartigkeit der Klagen ließ die Arbeit- 
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nehmerinnen selbst darauf kommen, daß etwas den Farben sei. Der durch 
den Arbeitgeber benachrichtigte zuständige Regierungs- und Gewerbemedi- 
zinalrat unterzog die noch nicht arbeitsunfähigen restlichen Farbenspritze- 
rinnen einer eingehenden Untersuchung. Das Vorhandensein eines schmalen 
Bleisaumes und die Art der Beschwerden ließen zuerst eine reine Bleiver- 
giftung denken. Das häufig geklagte Erbrechen und insbesondere die häufig 
angegebenen Durchfälle ließen noch einen anderen schädigenden Stoff 
dem Lösungsmittel vermuten. Die Reichsgesundheitsamt durchgeführte 
chemische Analyse ergab, daß von den insgesamt übersandten Farben zwei, 
nämlich Kasarakoffer-Gelb, sowie Corial-Gelb 13,6 bzw. 12,5 Volumenprozent 
Blei enthielten. Die Farben waren außerdem Xylol gelöst, wovon 270% 
nachweisbar war. Irgendwelche Deklarationen über den Bleigehalt der Far- 
ben bzw. den Xylolgehalt des Lösungsmittels befand sich nicht den Ge- 
fäßen. 

Auf Grund der klinischen Krankheitssymptome und der chemischen Ana- 
lyse wurde der Verdacht befestigt, daß sich diesem Falle also eine 
kombinierte Vergiftung, hervorgerufen sowohl durch Blei als auch durch die 
verwendeten Lösungsmittel Xylol, bzw. wie zuerst angegeben wurde, Metanol, 
gehandelt hat. 

Vordergrunde der Erkrankung standen die durch Blei verursachten 
Beschwerden, wobei nicht genau trennen ist, wieviel evtl. auf das Konto 
der Lösungsmittel fällt. Die Symptome: Übelkeit, Kopfschmerz, Appetitlosig- 
keit können sowohl Folgen des einen, wie des anderen Giftes sein. Die kolik- 
artigen Leibschmerzen und Stuhlverstopfung sprechen mehr für eine Blei- 
einwirkung, während das häufige Erbrechen und die Durchfälle mehr zum 
Bilde der Lösungsmittelvergiftung passen. 

Die Dauer der Arbeitszeit bis zum Auftreten der ersten Vergiftungser- 
scheinungen war sehr wechselnd. Sie betrug durchschnittlich Wochen. 
Nur einem einzigen Falle waren bereits die ersten Vergiftungserschei- 
nungen nach Arbeit mit einer dazwischen stattgehabten Tage 
langen Unterbrechung aufgetreten. sich eine Saisonarbeit handelte 
und die Frauen nur nach Bedarf eingestellt wurden, befanden sich bei der 
wegen der Massenvergiftung Mai 1934 erfolgten polizeilichen Schließung 
des Betriebes (die Farben wurden sichergestellt) nicht alle Vergiftungen 
selben Stadium. Wir hatten jedoch den Eindruck, daß nicht alle Körper 
gleichem Maße auf das Gift reagierten. Kleine, schwächliche Personen oder 
solche, die eine Erkrankung gerade überstanden hatten, erlagen viel eher der 
Giftwirkung als konstitutionell kräftig gebaute. Trotzdem wies eine Patientin 
bei bestem Ernährungs- und Kräftezustand ohne krankhaften Herzbefund ob- 
jektiv sehr schwere Blutveränderungen auf, die sogar anämischen Ödemen 
führten. Abgesehen davon, daß die Bleieinwirkung sicher auf die einzelne 
Konstitution verschieden war, ist der Zeitpunkt der Krankmeldung. äußerst 
wechselnd und hauptsächlich abhängig von dem persönlichen Ehrgeiz der Ein- 
zelnen gewesen. Viele verheiratete Frauen haben. bei ausreichender wirt- 
schaftlicher Versorgung des Ehegatten die dargebotene Gelegenheit zur 
Krankschreibung nur gern ergriffen. 

Beginn aller Erkrankungen konnten Tüpfelzellen mehr oder weniger 
zahlreich nachgewiesen werden. Die schwerste Anämie betrug 2,7 Mill. Ery- 
throzyten bei einem Blutfarbstoffgehalt von 48% nach Sahli. nur 15% 
von allen Erkrankungen war der sonst übliche Bleisaum nicht nachzuweisen. 
Die Porphyrinprobe war allen frischen Fällen nach Garrod positiv. Eine 
Verminderung der weißen Blutkörperchen sahen wir nirgends und möchten 
daher annehmen, daß das Xylol nur eine. untergeordnete Rolle Bilde 


der gesamten Vergiftung gespielt hat. Augenschädigungen haben wir nicht 
beobachtet. von den Fällen wurde ein akuter Ikterus gesehen; hierbei 
waren die Gallenfarbstoffe anfänglich stark vermehrt. Eine Leberschwellung 
wurde nicht gefunden. Bei der Entlassung aus der Behandlung waren nach- 
weisbare Leberschädigungen nicht vorhanden. Die Gelbsucht ist allen ge- 
nannten Fällen ungefähr nach Tagen zurückgegangen. 

Die gesammelten Urine der frischen Bleivergiftungen wurden Herrn 
Prof. Behren und Dr. Taeger zur Nachprüfung des Bleigehalts über- 
sandt. Das mit Diphenylthiocarbazon durchgeführte Verfahren ergab relativ 
geringe Bleiwerte (Vgl. die Arbeit Behrens und Taeger: Quantitative 
Bestimmung der Bleiausscheidung Harn Gesunder und Bleikranker mit 
Diphenylthiocarbazon der Zeitschrift über die gesamte experimentelle Me- 
dizin Bd. 96, III. Heft 1935). 

Was den Verlauf der Vergiftung anbetrifft, betrug die Dauer der Er- 
krankung durchschnittlich 16—20, Höchstfalle Wochen. Nur ins- 
gesamt Fällen hat das Leiden einem Rentenverfahren geführt, die 
Krankheitsdauer überschritt Wochen. 

Bei der Beurteilung der Dauer der Erkrankungen bestätigte sich auch hier 
wieder, daß eine mittelschwere Bleivergiftung unter normalen Verhältnissen 
innerhalb eines halben Jahres restlos abheilt. Betont sei, daß hierbei die 
Frage der Arbeitsfähigkeiterklärung sehr rücksichtsvoll behandelt würde. 
Gerade diesem Falle der Massenvergiftung hat sich uns der Eindruck auf- 
gedrängt, daß die Frau viel mehr als der Mann geneigt ist, ihren Ansprüchen 
auf Entschädigung mit allen Mitteln Geltung verschaffen. Während alle 
Patientinnen, von einem ganz geringen Prozentsatz abgesehen, ursprünglich 
einen sehr arbeitswilligen Eindruck machten, mußten wir unser Urteil dem 
Augenblick berichtigen, als sie nach Abklingen aller objektiven Erscheinun- 
gen gesund geschrieben werden sollten. berücksichtigen ist diesem Falle 
aber, daß die Frauen vielfach unter dem Einflusse ihrer Ehemänner standen. 
Außerdem kannten sie sich alle aus dem Betriebe, daß eine 
gestion nicht von der Hand weisen ist. Schließlich war auch von aus- 
schlaggebender Bedeutung, daß sich fast ausschließlich Saisonarbeite- 
rinnen handelte, die gut verdient hatten, deren eigentliche Hauptsaison aber 
beendet war, daß der Empfang einer Rente oder des Krankengeldes als 
willkommene Zubuße betrachtet wurde. Fällen war eine Heirat beab- 
sichtigt und die betreffenden Frauen sowieso nicht die Absicht hatten, 
den Beruf fortzusetzen, wäre ihnen eine Rente besonders erwünscht ge- 
wesen. einem Falle sahen wir Anschluß die Erkrankung eine echte 
Psychose. Obwohl die Erkrankte beteuerte, bei bestem Willen nicht arbeiten 
können, war sie imstande, acht Wochen später die Ehe einzugehen. Zwei- 
mal beobachteten wir eine schwere Neurasthenie bei psycholabilen Personen. 
Als einzige echte Folgezustände der Bleivergiftung waren zweimal Magensaft- 
störungen anzuerkennen Sinne einer Übersekretion, die bei geeigneter 
Behandlung gut abgeklungen sind. 

Die von den Patientinnen gemachten Angaben über vermehrte oder ver- 
minderte Menstruationsstörungen sind wissenschaftlich nicht verwerten, 
bei Dreien ein objektiver pathologischer Befund bestand, der sicher auch 
schon vor der Bleivergiftung vorhanden war. Wieweit weiteren Fällen 
eine solche wirkliche Bleieinwirkungsfolge Frage kam, muß dahingestellt 
bleiben, die Angaben nicht als zuverlässig anzusehen waren. Nur eine 
klinische Beobachtung hätte hier Klarheit schaffen können, von der aber aus 
finanziellen Gründen abgesehen werden 

dürfte zum Schlusse die Klärung der Schuldfrage bei diesen Massen- 


209 


210 


vergiftungen interessieren. Die liefernde Firma, ein groBer chemischer Kon- 
zern hat nicht für nötig gehalten, den Abnehmer auf den höheren Bleigehalt 
der Farbstoffe aufmerksam machen. bis heute ein Deklarationszwang 
für Gifte Deutschland fehlt, war sie auch gesetzlich dazu nicht verpflich- 
tet. Andererseits wird kein Arbeitgeber wegen der fehlenden chemischen 
Kenntnisse imstande sein, die Giftigkeit der zur Verwendung kommenden 
Stoffe beurteilen. kann nicht verlangt werden, daß sich bei jedem 
ihm gelieferten Material über dessen Schädlichkeit informiert, insbesondere 
erst recht dann nicht, wenn äußerlich gleiche Farben jahrzehntelang 
vorher bezogen und benutzt hat, ohne daß irgendwelche Gesundheitsschädi- 
gungen vorgekommen sind. 

weder eine Klage wegen fahrlässiger Körperverletzung noch auf Re- 
greßansprüche seitens der Berufsgenossenschaft gegen die Lieferfirma man- 
gels gesetzlicher Bestimmungen Aussicht auf Erfolg hatte, wurde von einer 
gerichtlichen Austragung Abstand genommen. Die chemische Fabrik hat 
ihrerseits lediglich zugesagt, Zukunft Farben mit mehr als Bleigehalt 
kenntlich machen. handelt sich diesem Falle aber nur eine Ver- 
einbarung eines Vertreters der Firma mit dem zuständigen Gewerbemedi- 
zinalrat. 

Praktisch ist eine Verhütung derartiger trauriger und ähnlicher Massen- 
vergiftungen die diesem den Arbeiterinnen insgesamt 3649 
Krankheitstage und dem Versicherungsträger die Summe von 500 RM. für 
Heilmaßnahmen und mehrere Hundert Mark Verfahrenskosten verursacht hat 
nur durch die Einführung eines Deklarationszwanges für Gifte oder gif- 
tige Beimengungen Deutschland erreichen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Schulz, Univ.-Inst. Berufskrank- 
heiten, Berlin-Britz, Rudowerstr. 56. 
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Akute Kupfervitriol-Vergiftung. 
Von Meerowitsch und Moissejewa. 


Die Frau wurde 10. 1926 das Obuch-Kran- 
kenhaus eingeliefert, nachdem sie Tage vorher zwecks Fruchtab- 
treibung eine Lösung von Eßlöffeln krystallisiertem Kupfervitriol 
auf ein Teeglas Wasser den Uterus gespritzt hatte. Abend hatten 
sich heftige Schmerzen Unterleib eingestellt, auch traten Blutungen 
aus der Gebärmutter auf. Bei der Aufnahme war das Allgemeinbefin- 
den befriedigend; die Bauchdecken waren weich, der Unterleib druck- 
empfindlich. Das Sekret der Vagina sah schmutzig aus und roch. 
Der äußere Muttermund war offen. Die Frucht ragte hervor und trat 
während der Untersuchung ganz heraus. Die Fruchtreste und die Ei- 
häute wurden mit dem Finger ausgeräumt. Die Eihäute hatten eine 
schmutzige Farbe und waren übelriechend. nächsten Tage war ein 
leichter Icterus festzustellen, der sich Daneben galliges 
Erbrechen, Schwindel, allgemeine Schwäche. Die genauere Unter- 
suchung ergab eine Erweiterung des Herzens; systolisches Geräusch 
über der Spitze und der Pulmonalis. Blutdruck 110/70. Puls 62—70 
pro Minute. Lungen Bauchdecken weich. Geringe Druckempfind- 
lichkeit des ganzen Abdomens. Galliges Erbrechen. Der durch Einlauf 
entleerte Stuhl war normal gefärbt. 13. 10. begann der Icterus ab- 
zublassen. hatte sich eine ausgesprochene Anämie entwickelt. Hä- 
moglobin 35%, 1,04 Millionen rote Blutkörperchen, 000 weiße Blut- 
körperchen, davon Stabkernige, 70% Segmentkernige, 25% Lym- 
phozyten, Monozyten. Die Blutaussaat blieb steril. Resistenz der 
Erythyrozyten normal. Leber und Milz waren vergrößert. Urin alka- 
lisch, spez. Gewicht 1012. enthielt Eiweiß. Webersche Probe 
den ersten Tagen stark positiv. Sonst keine pathologischen Bestand- 
teile Harn. Gallenpigment- und Diazoreaktion nach Ehrlich schwach 
-++. Harnschleudersatz Erythrozyten, Leukozyten und vereinzelte 
Zylinder. Körpertemperatur während der ganzen Zeit 35,6—36,0° 
nächsten Tage starke Somnolenz. Parese der Extremitäten, beson- 
ders des rechten Armes. Die Kniesehnenreflexe waren erloschen, der 
Achillessehnenreflex der rechten Seite stark vermindert. Die Haut- 
reflexe waren lebhaft. ‘Da die Anämie immer weiter zunahm, wurden 
300 Blut transfundiert. Folgetage waren dadurch die Erythro- 
zyten auf 2—2,5 Millionen, das auf 50—55% angestiegen. Das 
Bewußtsein wurde wieder klarer und die Patientin beantwortete sie 
gerichtete Fragen, nahm auch wieder Speisen sich. 22. 10. 


. 


wurde die Patientin komatös und verstarb 23. 10. unter den Zei- 
chen zunehmender Herzschwäche. 

Bei der Sektion wurde folgender Befund erhoben: 

Hautdecke blaß. Hirn blutleer, keine Blutaustritte auf der Schnitt- 
fläche. Beide Lungenunterlappen mit zahlreichen gelbroten und dun- 
kelroten Verdichtungsherden durchsetzt. Erweiterung des Herzens. 
Schilddrüse groß; vermehrter Kolloidgehalt. Leber glatt, lehmfarbig; 
Lebergewebe weich und gut eindrückbar. Milz etwas vergrößert, auf 
dem Schnitt grau-rot; Kapsel gespannt. Von der Schnittfläche ließ 
sich nur wenig Gewebe durch Schaben gewinnen. Nierengewebe 
morsch, Zeichnung verwischt. Magen-Darmschleimhaut blaß, Dünn- 
darm stellenweise den Falten dunkelrot verfärbt. der Cervix- 
schleimhaut des Uterus unteren Abschnitt grauweißer, schwer lös- 
licher Belag. Tuben frei; aus ihrem Lumen läßt sich durchsichtiger 
weißer Schleim herausdrücken. Mark der Röhrenknochen gelblich, 
fettähnlich. 

Histologischer Befund: das Myocard zeigt diffuse fettige Degenera- 
tion. Leber: Acinuszellen ihrer Lagerung desorganisiert. der Nähe 
der Zentralvenen Fettröpfcheneinlagerung. Beginnende Angiocholitis. 
Milz: vereinzelten Malpighischen Körperchen Trabekel hyalinisiert. 
Nieren: deutliche Zeichen degenerativer Nephrose. Epithel der Bow- 
mannschen Kapseln abgestreift und Lumen liegend. einigen 
Kapseln Eiweißniederschlag. Epithel der gewundenen Nierenkanäl- 
chen manchen Stellen nekrotisch degeneriert. Lumen mancher 
Kanälchen hyaline Zylinder und Erythrozyten. Schilddrüse: Struma col- 
loides. Dünndarm: Schleimhauthyperämie; Dünndarmepithel stellen- 
weise degenerativ verändert. Uterus: Placentareste mit verändertem 
Gewebe. der Oberfläche des Defektes geringe zellige Infiltration. 
Uterusmuskulatur nicht verändert. Mark der Röhrenknochen fettig 
degeneriert. 

Das klinische Bild war nach Ansicht der Verff. zunächst beherrscht 
durch die Leberschädigung (Icterus), weiteren Verlauf von einer 
Anämie. Die Annahme einer hämolytischen Herkunft von Icterus und 
Anämie wird nach den Verff. hinfällig durch das Fehlen von Uro- 
bilin Urin und die normale Resistenz der roten Blutkörperchen. Auch 
fehlten irgendwelche hämolytischen Zeichen Gewebsbilde von Leber 
und Nieren. Verff. glauben die beobachteten Veränderungen (Icterus 
und Anämie) mit der Giftwirkung des Kupfers auf die Leberzellen 
und das Knochenmark Zusammenhang bringen dürfen. Einen ganz 
ähnlichen Fall hat Pollak (D. Med. 1910, Nr. 43) beschrieben. Auf 
Grund ihres Literaturstudiums geben Verff. als Cardinalsymptome der 
akuten Vergiftung mit Kupfersalzen an: gastro-intestinale Störungen, 
Icterus, Anämie, Störungen Bereich des Zentralnervensystems, ge- 
ringe Nierenveränderungen. Die zentralnervösen Erscheinungen träten 
erst weiteren Verlauf der Vergiftung ein. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsche ger. Medizin 11, 189, 1928. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Tödlichö Arsenik-Vergiftung (Suicid). 


Aus der inneren Abt. des Kreiskrankenhauses Göppingen (Prof. Dr. Brö- 
samlen). 


Von Unseld. 


Kreiskrankenhaus Göppingen kam folgender Fall zur Beobachtung: 


Ein Gärtner, der bereits früher wegen Psychopathie und para- 
noider Wahnvorstellungen Krankenhaus aufgenommen war, beging 
25. nach Auseinandersetzungen mit seiner Frau und den Kindern 
einen Selbstmordversuch. Aus der Vorgeschichte ist bemerkenswert, daß der 
Patient bereits Alter von Jahren einmal einen Suicidversuch unternom- 
men hatte, indem sich den Hals abschneiden wollte. Ferner war ein Bruder 
und ein Bruder des Vaters Selbstmord geendet. Der Vater und Ge- 
schwister seien nervös belastet. 


Zur Ausführung seines Vorhabens verwendete der Patient Arsenik, 
den vor Jahren von seinem früheren Vorgesetzten, dem Stadtgärtner, zur 
Vernichtung von Wühlmäusen erhalten hatte. hatte das Gift seither 
einem unbezeichneten Konservengläschen leicht zugänglicher Stelle der 
Wohnung aufbewahrt. Früh Uhr habe nun heimlich gut einen 
halben von dem Gift eingenommen und sei dann mit seiner Frau 
den entfernt gelegenen Garten gegangen. Nach einigen Stunden sei eine 
große Übelkeit und Schwäche aufgetreten, sei allein wieder nach Hause ge- 
gangen, gegen Uhr sei dann ganz schweres unstillbares Erbrechen aufge- 
treten. Rückkehr der Frau wurde der Arzt gerufen, dem der Kranke 
zuerst den genauen Hergang des Selbstmordversuches mitteilte. Die Auf- 
nahme ins Krankenhaus erfolgte 14°° Uhr. dem vorliegenden Gift- 
kölbchen war noch ein kleiner Rest amorphen weißen Pulvers vorhanden; of- 
fenbar handelte sich reinen Arsenik. 


Bei der Aufnahme konnte der Kranke noch selbständig gehen, das 
Sensorium war vollkommen klar, psychischen Verhalten waren keine be- 
sonderen Störungen bemerkbar. Der Gesichtsausdruck war schwer leidend, 
die Hautfarbe ganzen Körper bläulich-livide, Rumpf und Gliedmaßen fühl- 
ten sich kühl an. Die Rektaltemperatur betrug Andauernd bestand ein 
quälender Brechreiz, doch war offenbar der Magen schon längst völlig ent- 
leert. Eine Verätzung der Mund- oder Rachenschleimhaut war nicht sichtbar. 
Die Atmung war regelmäßig und unbehindert. Herzen bestand eine aus- 
gesprochene Arythmia perpetua, die Töne waren sehr leise, ein Geräusch 
war nicht wahrnehmbar. Der Puls war schlecht gefüllt, irregulär, von wech- 
selnder Stärke. Der Leib war weich, Oberbauch wurden andauernd sehr 
heftige krampfartige Schmerzen geäußert, die sich nach dem Erbrechen be- 
sonders verstärkten. Nervensystem ließen sich keine Störungen nach- 


weisen, Reflexe, Pupillenreaktion und Sinnesorgane verhielten sich regel- 
recht. 

Sofort nach der Aufnahme ins Krankenhaus wurde eine ausgiebige Ma- 
genspiilung mit Zusatz von reichlich Tierkohle vorgenommen; wurden 
etwa Liter durchgespült. Außerdem wurde eine Darmspülung gemacht, 
seit Einnahme des Gifts keine Entleerung erfolgt war. Die Kreislauf- 
schwäche wurde mit Cardiazol- und Sympatolinjektionen bekämpft. Nach 
einigen Stunden besserte sich der Zustand des Kreislaufs ein wenig, das Er- 
brechen hielt an, der Kranke klagte über sehr heftige Schmerzen der 
Magengegend, große Trockenheit Schlund, metallischen Geschmack 
Mund und starke Kopfschmerzen. Laufe des Abends und der Nacht ließ 
das Erbrechen etwas nach, während heftige Durchfälle mit andauerndem 
Stuhldrang einsetzten. Der Kreislauf hielt sich unter fortwährender Injek- 
tionsbehandlung folgenden Morgen nahm die Zyanose weiter 
zu, der Puls wurde wieder klein und irregulär, das Verhalten des Kranken 
war auffallend ruhig und gelassen, das Sensorium vollständig klar. Gegen 
Uhr morgens war der Puls nicht mehr fühlbar, traten Atemstörungen 
Sinne kurzdauernder Phasen von Biotschem Atmen ein. Der Kranke war 
noch immer ganz klar und sprach bis Kurz nach Uhr, etwa 
Stunden nach Einnahme des Gifts, trat ganz plötzlich der Tod ein. 

Bei der Sektion fanden sich nur wenige Leichenflecken, die Muskula- 
tur war auffallend dunkelrot gefärbt. Das Herz war sehr muskelkräftig, 
Kammerseptum fanden sich größere subendocardiale Blutungen. Die Intima 
der Aorta bis zur Aorta descendens war rötlich imbibiert. Schlund und 
der Speiseröhre war die Schleimhaut nicht verändert. Der Magen war ge- 
bläht, enthielt 1,5 Liter grünliche Flüssigkeit. Die Schleimhautfalten traten 
stark hervor, die ganze Schleimhaut präpylorischen Teil war blutig im- 
bibiert. Antrum pylori waren mehrere fingernagelbreite, 3—4 lange 
rötlichbraun gefärbte Stellen von samtartigem Aussehen, die scharf abge- 
grenzt und etwas erhaben waren. Dicht vor dem Pylorus fand sich ein mit 
schwarzer Masse bedeckter Ätzschorf, den zum Teil weiße Substanz einge- 
lagert war. Histologisch ließ sich der verätzten Schleimhaut eine Arsen- 
melanose mit außerordentlich feinkörnigem gelblich braunem Pigment nach- 
weisen (Path. Inst. Katharinenhospitals Stuttgart). oberen Teil des 
Dünndarms, ferner Zökum fanden sich noch zahlreiche rötlich imbibierte 
Schleimhautbezirke. Die Blutgefäße des Mesenteriums und des Netzes waren 
stark gefüllt, von blauroter Färbung, und traten stark hervor. Auf der 
Schnittfläche der Leber traten die Zentralgefäße stark hervor, während die 
Peripherie der Läppchen gelblich gefärbt war. Feine Blutaustritte fanden 
sich noch der Blase und Pankreas. 

man die zugeführte Giftmenge etwa würde dies 
einer etwa 25fachen tödlichen Dosis von 0,2 Arsenik gleichkommen. Die 
Prognose war von vornherein dadurch ungünstig, daß der Kranke erst 
Stunden nach Einnahme des Giftes eingeliefert wurde. 


‚Anschrift des Verfassers: Dr. Unseld. Göppingen (Württemberg), 
Kreiskrankenhaus. 
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Dial-Vergiftung eines Säuglings. 
Von Weiß (II. Deutsche Univ.-Kinderklinik Prag, Vorstand Prof. 
Dr. Epstein). 


(Demonstration Verein deutscher Ärzte Prag.) 


wird über einen Fall medizinaler Vergiftung Säuglingsalter 
berichtet, der einerseits der Art des Zustandekommens der Vergif- 
tung, andererseits Hinsicht auf die eingeschlagene Therapie ge- 
wisse Besonderheiten aufweist: 

Das jetzt Monate alte Kind, das bis dahin normal gediehen war, 
erkrankte Ende April J., nachdem Woche vorher geimpft wor- 
den war, unter Krämpfen und Bewußtlosigkeit; dieser Anfall, der bald 
abklang, wiederholte sich Wochen später, weshalb das Kind 
10. Mai das Ambulatorium der Klinik zur Untersuchung gebracht 
wurde. Wir fanden Zeichen mäßig intensiver Rachitis Schädel und 
Brustkorb, erhöhte mechanische Klopferregbarkeit des Facialis und 
Peroneus, daß (beim Fehlen jedweden pathologischen Nervenbe- 
fundes) die Diagnose Spasmophilie gestellt wurde, wobei wir die voran- 
gegangene Vakzination für das Manifestwerden dieser Erkrankung ver- 
antwortlich machten. Die Verordnung bestand, wie üblich, der Aus- 
schaltung der Milch aus der Nahrung, antirachitischer Therapie und 
Verschreibung von Calcium chloratum Lösung. 

Tage später erschien die Mutter mit dem Kinde neuerlich der 
Klinik; sie gab an, daß das Kind die verschriebene Kalkmedizin schlecht 
nehme und erbrochen habe; aus dem Rückstand der Medizin, der sich 
noch der Flasche befand und gezeigt wurde, war erschließen, 
daß nur geringe Mengen, etwa 3—5 Calcium chlora- 
tum entsprechend, verbraucht worden waren. Damit stand Einklang, 
daß die mechanische Übererregbarkeit, also positives Facialis- und 
Peroneusphänomen, noch immer nachweisbar war. Bald nach der 
Rückkehr von der Klinik (der Besuch war Nachmittag erfolgt) kam 
einem heftigen Krampfanfall, der mit Bewußtlosigkeit und Laryn- 
gaspasmus verbunden war. Die Mutter brachte das Kind dem näch- 
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sten Arzte; dieser gab zunächst Coffein und Cardiazol; zwar die 
Krämpfe nachließen, aber der Laryngospasmus weiter bestand, inji- 
zierte noch Ampullen Dial und schickte dann das Kind 
zur Aufnahme die Klinik. 

Bei der Aufnahme, die Uhr abends erfolgte, fanden wir das 
Kind tiefer Somnolenz, aus der nicht erwecken war. be- 
stand hochgradige Schlaffheit der Nacken-, Stamm- und Extremitäten- 
muskulatur, tiefe schnarchende und verlangsamte Atmung, über der 
Lunge reichlich fortgeleitetes Rasseln; die Herztöne bei normaler Fre- 
quenz regelmäßig, dabei dumpf. Die Pupillen stecknadelkopfgroß, 
ohne Lichtreaktion. Cornealreflexe nicht auslösbar, die Sehnenreflexe 
waren erhalten, die Temperatur betrug 37,2°. 

Dieser Zustand dauerte die Nacht über trotz der Anwendung von 
Excitantien (Coffein und Cardiazol) ziemlich unverändert an, doch stieg 
die Temperatur bis zum Morgen bis auf 41° Die ganze Nacht über 
war keine Urinsekretion erfolgt. 


Uhr vormittag bestand nach wie vor tiefer Sopor, intensive 
Blässe, hochgradige Hypotonie der gesamten Muskulatur; der Cor- 
neal- und Saugreflex war nicht auslösbar, bestand Miose (Pupillen- 
durchmesser mm) bei kaum merklicher und träger Lichtreaktion der 
Pupille. Die Atmung war rasch und oberflächlich geworden, die Herz- 
frequenz betrug 180 und machte sich leichte Zyanose der Lippen 
bemerkbar. Die gefüllte Blase war oberhalb der Symphyse percuto- 
risch und palpatorisch nachweisbar. Durch Katheter wurden cm? 
Harn entleert, dem nach dem Befunde aus dem Institut Prof. Star- 
kensteins reines Dial und zwar der Menge von 
Harn, nachgewiesen wurde. Uhr war die Temperatur kollaps- 
artig auf 36,4° herabgesunken, die Extremitäten fühlten sich kalt an, 
die Bauchdeckenspannung war herabgesetzt; die Zyanose erschien et- 
was stärker, die Atemfrequenz hatte sich auf gesteigert und 
hatte sich Nasenflügelatmen eingestellt, daß wir den Eintritt einer 
Pneumonie befürchten mußten. der bisherigen Therapie fügten 
wir die Injektion von Lobelin sowie Sauerstoffinhalation hinzu. 

Anbetracht des bedrohlichen Zustandes Prof. Epstein 
für ratsam, von einem therapeutischem Verfahren Gebrauch machen, 
das unserer Klinik seit etwa Jahr Verwendung steht und das 
sich, besonders bei der alimentären Intoxikation mitunter gut bewährt, 
nämlich von der intravenösen Dauerinfusion. Bis zum Zeitpunkte ihrer 
Vornahme (15 Uhr) war der Säugling tiefer Somnolenz und der Zu- 
stand bis auf eine geringfügige Erweiterung des Pupillendurchmessers 


auf sowie allmählich eintretende Pupillenreaktion auf Licht un- 
verändert. 

wurden zunächst unter Freilegung der Vena mediana cubiti 
100 cm? einer 6proz. Glukose-Ringerlösung intravenös injiziert und 
die Dauertropfinfusion der gleichen Lösung angeschlossen, von der 
stündlich etwa cm? zugeführt wurden. Außerdem bekam das Kind 
löffelweise Tee und etwas Frauenmilch. 

Verlaufe der ersten Stunden nach Anlegung der Infusion 
hielt der Somnolenzzustand noch an, doch schwanden die Kollapssymp- 
tome und Uhr öffnete das Kind bereits die Augen. Die Tem- 
peratur stieg bis zum Abend bis auf 39,3°, auch spontane Harnent- 
leerung war bis dahin wieder aufgetreten. 

nächsten Morgen war die Benommenheit geschwunden, er- 
folgten Blickbewegungen der Augen, ebenso spontane Bewegungen der 
Extremitäten und Versuche sich aufzurichten. Die Temperatur betrug 
37°, Atmung und Herzreaktion waren von normaler Frequenz und Be- 
schaffenheit, der Schlaf ruhig und normal tief. Von einer gewissen 
Müdigkeit abgesehen, entsprach das Aussehen des Kindes durchaus 
der Norm. 

während des ganzen Tages und der darauffolgenden Nacht der 
Zustand sich dauernd günstig verhielt, wurde nächsten Morgen die 
Infusion beendet. Während ihrer fast 2tägigen Dauer waren dem 
Kinde 1000 physiologischer Kochsalzlösung, mit Glukose, zu- 
geführt worden. 

Durch Applikation per injectionem, ein Säuglingsalter selten 
beobachteter Weg der Arzneivergiftung, kam rascher Resorp- 
tion mit den beschriebnen schweren Folgen, die durch die vorange- 
gangene Coffein- und Cardiazolinjektion noch gemildert erscheinen. 

Was die Vergiftungssymptome betrifft, entsprachen sie zum Teil 
denen der Veronalvergiftung: bestand ebenso wie bei dieser tiefer, 
anhaltender Schlaf und Bewußtlosigkeit, Neigung Zyanose, zum 
Absinken und späterem Ansteigen der Körpertemperatur, sowie ver- 
langsamte Atmung (erst später trat Beschleunigung ein) und Fehlen des 
Cornealreflexes. 

Nicht Ubereinstimmung stand die hochgradige Miose und an- 
fängliche Lichtstarre der Pupille, sowie die hartnäckige Harnverhal- 
tung; beiden Symptomen begegneten wir ebenfalls bei einer vor einigen 
Jahren beobachteten Vergiftung durch Trichlorisobutylalkohol, bei 
einem mittels Baby-Nautisansuppositorien behandelten Säugling. 
scheinen also bei der hypnotischen Vergiftung Säuglingsalter der- 
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artige, vom gewohnten Bilde abweichende Teilsymptome mitunter auf- 
treten können. 

Vergiftungen mit Barbitursäureverbindungen sind bei Kindern bis- 
her nur selten beobachtet worden und einer Zusammenstellung Hans 
Schloßmanns, die über 2000 Vergiftungsfälle Kindesalter um- 
faßt, werden nur derartige Fälle angegeben. Bemerkenswert ist 
bei der hier beschriebenen Vergiftung, die durch eine beträchtliche 
Überdosierung zustande kam, außerdem die besonders Säuglings- 
alter seltene Art der Verabreichung des Mittels, nämlich durch In- 
jektion. 

Ganz besonders hervorzuheben ist aber der therapeutische Erfolg 
der intravenösen Dauertropfinfusion, die unseres Wissens erstmalig zur 
Behandlung einer medizinalen Vergiftung Säuglingsalter verwendet 
wurde und durch die gelang, die schweren und lebensbedrohenden 
toxischen Symptome innerhalb weniger Stunden vollständig besei- 
tigen. geschah dies einerseits durch die Verbesserung der Cirku- 
lationsverhältnisse, andererseits durch die beschleunigte Ausscheidung 
des Mittels; wir glauben daher ähnlichen Fällen den therapeutischen 
Versuch der intravenösen Dauerinfusion auch bei Säuglingen mit 
gutem Recht empfehlen können. Die Methode wurde bei Säug- 
lingen zuerst von Karelitz New York angewendet, der bei ali- 
mentärer Intoxikation, aber auch bei einer Reihe anderweitiger mit 
Toxämie verbundenen Krankheitsbildern über günstige Resultate be- 
richtet. Die Technik ist relativ einfach; der Arm wird Streckstellung 
fixiert, die Cubitalvene präpariert, eine entsprechend dünne Kanüle 
die Vene eingeführt und durch eine mit einem Gummiüberzug ver- 
sehene Klemme entsprechender Lage festgehalten. die Kanüle 
wird dann die bekannte Tropfvorrichtung angeschlossen. unserer 
Klinik wurde die Dauertropfinfusion nur bei schwerstkranken, mitunter 
moribunden Säuglingen angewendet. Von den bisher behandelten 
Fällen starben was Anbetracht der Schwere der Erkrankung 
als nicht ungünstiges und weiterer Anwendung ermutigendes Re- 
sultat anzusehen ist. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Felix Weiß, II. Deutsche Univer- 
sitätskinderklinik, Prag 


Vergiftungsfille. 


Tédliche Trional-Vergiftung. 
Von Krischner. 


Tödliche Trionalvergiftungen sind äußerst selten. Nach Angabe des 
Verfassers ist bis zum Jahre 1928 nur einmal von Hofmann (Literatur- 
stelle nicht angegeben) ein akut tödlicher Vergiftungsfall veröffent- 
licht worden. Mordzwecken soll Trional noch nicht verwendet wor- 
den sein. 

vorliegenden Fall handelte sich einen 32jährigen Wach- 
beamten, der wegen eines dienstlichen schuldhaften Verhaltens abge- 
urteilt werden sollte. konnte von seinen Angehörigen Morgen 
des Mai nicht geweckt werden und wurde sofort das Krankenhaus 
gebracht. Von einer Magenspülung wurde zunächst abgesehen, die 
Angehörigen eine Vergiftung als Ursache der Bewußtlosigkeit ablehn- 
ten. Erst später gaben sie zu, daß der Mann Suicid durch ein Schlaf- 
mittel begangen habe. handelte sich einen mittelgroßen, kräf- 
tigen Mann gutem Ernährungszustand. bestand vollständige Be- 
nommenheit. Atmung keuchend, Gesicht zyanotisch. Ebenso fiel auch 
eine Zyanose der abhängigen Partien des Körpers auf. Die Haut war 
blaß-bräunlich, schweißnaß. Augenlider halb geschlossen; Pupillen 
weit, starr, reaktionslos. Lippen livid blaurötlich verfärbt. Zunge 
trocken, weißlich belegt. Perkussionsbefund normal. Infolge starken 
Trachealrasselns konnte ein auskultatorischer Befund nicht erhoben 
werden. Puls weich, etwas arhythmisch, 120/Minute. Im’Abdomen war 
die Milz fühlbar. Die Motilität war gänzlich aufgehoben. Keine Arefle- 
xie. Urin fand sich Eiweiß. Trotz Kampfer und Coffein starb der 
Patient gleichen Tage Uhr. 

Bei der Sektion fand sich Zwerchfellhochstand. Herz Lun- 
gen beiderseits voluminös und schwer. Auf der Schnittfläche er- 
schien spontan ziemlich reichlich schaumige Flüssigkeit. Auf der 
Schnittfläche beider Unterlappen reichlich. erbsen- bis kleinkirsch- 
große, dunkelrote Herde. Bronchien reichlich mit schaumiger grau- 
roter Flüssigkeit erfüllt. Ihr Lumen war erweitert, die Bronchial- 
schleimhaut wie auch die Trachealschleimhaut dunkelrot. der Tra- 
chea spritzerförmige, schwarzrote, kleine, nicht wegwischbare Fleck- 
chen. Uvulaödem. Milz: Kapsel prall gespannt. Auf der Schnittfläche 
graurot. Leberzeichnung auf dem Schnitt etwas undeutlich. Magen 
fand sich cm? braungrauer dicker Brei. Magenschleimhaut blaß, 
graurot, nicht geschwollen. Darmschleimhaut etwas getrübt. 
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oberen Ileum gut talergroße unregelmäßig begrenzte Rötungen mit 
gruppenförmig angeordneten stecknadelkopf- bis linsengroßen, nicht 
wegwischbaren Fleckchen. Sektionsdiagnose: Frische hämorrhagische 
Bronchopneumonie beiden Unterlappen, hämorrhagische Tracheo- 
bronchitis. Schleimhautblutungen oberen Ileum, geringe frische 
Milzschwellung. das Resultat der Sektion wenig befriedigte, wur- 
den Stücke von Leber, Milz, Herz und eine größere Menge Blut das 
Medizin.-Chemische Univ.-Inst. zur chemischen Untersuchung gesandt. 
wurden 700 der eingesandten Leichenteile 0,3 Trional ermit- 
telt, was einer Gesamtmenge von ca. entspräche. 

Trional ist Die österreichische 
Pharmakopöe gibt als Maximaleinzeldosis 2,0 die deutsche ebenfalls 
als Maximaleinzeldosis und als Tagesmaximaldosis an. Nach 
den Feststellungen des Verfassers aus der Literatur brauchen einma- 
lige Gaben bis nicht zum Tode führen. dem schon oben 
zitierten akut tödlich verlaufenen Fall von Hofmann waren Trio- 
nal und Sulfonal zugeführt worden. Nach den vorliegenden Fall 
durchgeführten chemischen Untersuchungen war als Gesamtmenge des 
eingeführten Giftes mindestens Trional anzunehmen. Verfasser 
glaubt, unter Berücksichtigung des mit dem Harn vom Patienten aus- 
geschiedenen Trionals, die eingenommene Giftmenge auf schätzen 
dürfen. Die tödliche Minimaldosis sei nach den der Literatur ver- 
zeichneten Fällen auf etwa schätzen. Wesentliche Verschieden- 
heiten könnten nur durch die unterschiedliche Empfindlichkeit der 
Einzelindividuen erklärt werden. Der Sektionsbefund einer Broncho- 
pneumonie, welcher sich auch bei der Sektion des von Hofmann ge- 
schilderten Falles fand, glaubt Verfasser als Aspirationspneumonie deu- 
ten dürfen. 


Ausführlicher Bericht in: Dtsch. Zeitschr. ges. gerichtl. Med. 
12, 483, 1928. 


Referent: Taeger, Göttingen. 
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Über eine kombinierte Morphium-Atropin-Strychnin-Vergiftung. 


Aus der med. Klinik des Hospitals zum heiligen Geist Frankfurt 
(Direktor Professor Dr. Seyderhelm). 


Von 


20. 11. 1934 wurde ein 32jähriger Mann völlig bewußt- 
losem Zustand die Klinik eingeliefert. handelte sich nach den 
Aussagen des begleitenden Hausarztes und des Vaters einen Suizid- 
versuch mit Morphium, Atropin und Strychnin, der einige Stunden 
zurücklag. Die mitgebrachten leeren Ampullen und Fläschchen ent- 
sprachen einem Inhalt von 0,35 Morphium, 2,5 Atropin und 0,01g 
Strychnin. Spätere ergänzende Angaben des Patienten selbst ergaben, 
daß außer dem genannten noch Tabletten Morphium 0,01 
genommen hatte. Insgesamt betrug also die Dosis: 


0,75 Morphium, 
2,5 Atropin, 
0,01 Strychnin. 


Allerdings waren sämtliche Präparate alt. Der Patient, der früher 
einer chemischen Fabrik angestellt war, hatte sie bereits ca. 
10—12 Jahre seinem Besitz. Die Arzneiformen der Präparate waren 
folgende: Morphium mur., Ampullen 0,02 und Tabletten 
Stryc hnin nitr., Röhrchen mit Tabletten 0,001 Sub- 
kutan-Injektionen. Sehr auffallend ist die Dosierung der Atropintablet- 
ten. Tabletten 0,1 werden, wie auch eine Anfrage bei der chemischen 
Industrie ergab, für die Humanmedizin weder hergestellt noch ge- 
braucht. wäre aber denkbar, daß diese Tabletten der Tierheil- 
kunde oder für chemische Zwecke Verwendung finden sollten. Eine 
genaue Prüfung war leider nicht möglich, die herstellende Firma 
auf dem Etikett nicht angegeben war. Ein Irrtum bezüglich der Do- 
sierung kann jedoch ausgeschlossen werden, sie einwandfrei aus 
der Aufschrift des Röhrchens hervorgeht, die gedruckt folgenden 
Wortlaut hat: Tabletten Atropin. sulfuric. 0,1. 

Der Befund bei der Aufnahme des Patienten war folgender: Völlige 
Bewußtlosigkeit, schnarchende Atmung. Pupillen extrem weit und 
reaktionslos. Gesicht deutlich zyanotisch. Kopf und Hals sonst 
Lungen 
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Herz: normalen Grenzen, Aktion rhythmisch, sehr beschleunigt, 
Töne rein. Puls klein, weich, frequent, etwa 164 Schläge der Mi- 
nute. Blutdruck 120/85 Hg. 

Abdomen: Extremitäten: B.- Temperatur bei der Einliefe- 
rung morgens Uhr 36,8°, nachmittags Uhr 39,8° axillar. 

wird sofort eine Magenspülung vorgenommen und anschließend 
durch den Magenschlauch Magnesiumsulfatlösung und Tierkohle ein- 
gefüllt. Darauf wird eine intravenöse Infusion mit 100 cm? 50proz. 
Traubenzuckerlösung cm? Coramin cm? 2proz. Coffeinlösung 
vorgenommen, Lobelin subkutan und cm? Campheröl 20proz. intra- 
muskulär gegeben. Die Magenspülung wird Laufe der nächsten 
Stunden noch 2mal wiederholt, außerdem werden weitere Infu- 
sionen folgender Zusammensetzung verabfolgt: Strophantin 0,00035 
Coramin 100 cm? 20proz. Traubenzuckerlösung. Stro- 
phantin 0,0005 Coramin cm? 100 Traubenzucker- 
lösung. 

Nach der dritten Infusion wird der Patient ansprechbar und bald 
darauf unruhig, deliriert. Nach einigen Stunden wird ruhiger und 
schläft. nächsten und übernächsten Tag ist noch etwas un- 
ruhig und steht jetzt übrigen wesentlichen nur noch unter Atro- 
pinwirkung: weite reaktionslose Pupillen, trockene Schleimhäute, star- 
kes Durstgefühl. Die motorische Unruhe kann durch Chloralhydrat be- 
hoben werden, den nächsten Tagen tritt weitere Besserung All- 
gemeinbefinden ein, daß der Patient 23. 11. 1934 nach Hause 
entlassen werden kann. 

Die hier beschriebene kombinierte Morphium-Atropin-Vergiftung 
ist ein interessanter Beitrag für den Antagonismus zwischen Morphium 
und Atropin. Trotz intensivster Gegenmaßnahmen wäre ein Erfolg bei 
isolierter Morphium- oder Atropinvergiftung wohl sehr zweifelhaft ge- 
wesen. Daß der Patient relativ kurzer Zeit völlig wiederhergestellt 
war, zeigt, wieweit sich lähmende und erregende Mittel Zentral- 
nervensystem, die zufällig und unbewußt ihrer sich gegeneinander auf- 
hebenden Wirkung von einem Suizidkandidaten eingenommen würden, 
ausgleichen können. 


Anschrift Verfassers: Dr. med. phil. Wilkoewitz, Hospital 
zum Heiligen Geist, Frankfurt 
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Scopolamin-Blausäure-Vergiftung. 
Von van Itallie und Bijilsma. 


10. 1927 verstarb Haag der Hauptmann der niederländischen 
Armee Q., nachdem Stunde unwohl gewesen war. Gerüchte, welche den 
Behörden bekannt wurden, ließen eine unnatürliche Todesursache annehmen. 
Die Leiche wurde 12. seziert. Die Sektion ergab keinerlei pathologische 
Befunde. Man fand Injektionsstellen beiden Armen. Bei der Inzision des 
Muskelgewebes des linken Armes einer Injektionsstelle wurde Blausäurege- 
ruch beobachtet. 13. wurden Leichenteile von den Apothekern Professor 
Dr. Wester und Schirm chemisch untersucht. Muskelgewebe vom 
linken Arm konnten Blausäure, auf Kaliumcyanid berechnet, ermittelt 
werden. Magen- und Darminhalt, Harn, Blut, Lungen, Leber, Nieren und 
Gehirn war Blausäure nicht nachzuweisen. Dagegen gelang es, Mageninhalt, 
Gehirn und Harn mit der Vitalischen Reaktion ein Alkaloid nachzuweisen, 
welches nach den vorgenommenen physiologischen Versuchen Mydriasis er- 
zeugte. Die Menge dieses Alkaloids war sehr klein und konnte nicht genauer be- 
stimmt werden. Aus der gefundenen Blausäuremenge war nach Ansicht 
verständigen mit der Möglichkeit rechnen, daß die gesamte Menge des ein- 
gespritzten Cyanids sich genügt hatte, den Tod herbeizuführen, daß aber 
auch möglicherweise das mydriatische Tropaalkaloid einer Dosis injiziert 
wurde, welche sich ebenfalls geeignet war, tödlich wirken, bzw. doch 
starke Vergiftungserscheinungen hervorzurufen. Auf Grund von Anzeigen wur- 
den die Gattin des verstorbenen Hauptmanns und der Major Stabsarzt Dr. 
verhaftet. Die Frau wurde bald wieder aus der Untersuchungshaft entlassen, 
Major jedoch den Militärjustizbehörden übergeben. Dieser hatte ausgesagt, 
daß Vormittag des 10. einer Tasse Kakao Scopolaminhy- 
drobromid zugesetzt habe. Nach Genuß dieses Getränkes Stunde später) 
klagte Hauptmann über Kältegefühl, hatte Sprachschwierigkeiten, machte 
schnalzende Bewegungen mit der Zunge, als habe Durst. Die Augen hatten 
einen ängstlichen Ausdruck; der Gang war schwankend; Gegenstände ließ 
aus der Hand fallen. glaubte, einen Schlaganfall erlitten haben. gab 
dann bei der Vernehmung an, daß das Scopolamin verabreicht habe, 
ihn betäuben und diesem Zustande eine Unterschrift von ihm er- 
halten. Statt einer Betäubung traten bei jedoch Halluzinationen und starke 
Unruhe ein. Unter dem Vorwand, diese bekämpfen wollen, spritzte dem 
gegen Uhr nochmals Scopolaminhydrobromid ein, wodurch die Un- 
ruhe jedoch noch gesteigert wurde. gab nun an, gemerkt haben, daß 
sein Ziel verfehlt habe. Aus Angst, daß der von ihm begangene Vergiftungs- 
versuch nach der Wiederherstellung des Hauptmanns herauskäme, ging 
nach Hause, eine Lösung von Kaliumcyanid cm? Was- 
ser holen, welche gegen Uhr den linken Arm des injizierte. 
Bei der Herstellung der Lösung sei etwas Cyanid Papier haften geblieben, 
auch einige Tropfen aus der Spritze gelaufen. gab hinterher an, daß 
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glaube, nur 190—230 Cyanid injiziert haben. Der Tod erfolgte zwi- 
schen Uhr. Die bekannten Blausäurevergiftungssymptome, vor 
allem Krämpfe, seien nicht beobachten gewesen. 

Den Verfassern wurde vom Militärgerichtshof zunächst die Frage vorge- 
legt, die von dem Angeklagten angegebene Scopolamindosis habe tödlich 
wirken können. Hand genauer Nachforschung der einschlägigen Lite- 
ratur ergab sich, daß die tödliche Dosis für den Menschen kaum unter 150 bis 
200 Scopolamin anzunehmen sei. Die gestellte Frage wurde demgemäß da- 
hin beantwortet, daß sehr unwahrscheinlich sei, daß die von dem Ange- 
klagten angegebene Dosis von insgesamt Scopolamin einen erwach- 
senen Menschen töten könne. Die Frage lautete, die von verabfolgte 
Kaliumcyaniddosis den Tod verursacht haben könne. Bei Unterstellung der 
Richtigkeit der Angaben des Angeklagten und seiner Beobachtung, daß ein Teil 
des Cyanids Papier haften blieb, möglicherweise ein Teil Cyanids Car- 
bonat verwandelt sein konnte und einige Tropfen vor der Injektion aus der 
Spritze geflossen sind, kommen Verfasser zu.dem Schluß, daß etwa 180,5 bis 
218,5 reines Kaliumcyanid injiziert wurden. Unter Berücksichtigung der 
der Literatur niedergelegten Angaben nehmen Verfasser an, daß die töd- 
liche Dosis für einen Erwachsenen 150 reines Kaliumcyanid ist. 
wurde deshalb bejahendem Sinn beantwortet. Auf die Frage näm- 
lich aus der von den Sachverständigen der Leiche Q.s gefundenen KCN- 
Menge geschlossen werden könne, daß diese Substanz den Tod verursacht 
habe antworteten Verfasser auf Grund eingehender Literaturkenntnis und 
eigener Versuche Hunden, daß die bei der chemischen Untersuchung ge- 
fundene Kaliumcyanidmenge von sich nicht genügt, den Tod her- 
vorzurufen, daß aber hinzugefügt werden müsse, daß die injizierte Dosis zwei- 
fellos größer gewesen sein müsse. Die relativ geringe Menge, welche bei der 
chemischen Untersuchung gefunden wurde, sei nicht beweisend dafür, daß der 
Tod nicht infolge Blausäurevergiftung eingetreten sei. Die letzte Frage, welche 
die Verfasser gerichtet wurde, wurde dahin formuliert, ein Antagonis- 
mus zwischen Scopolamin und KCN bestehe, dem Sinne nämlich, daß nach 
Verabreichung des Scopolamins und nachfolgender KCN-Injektion die typi- 
schen KCN-Vergiftungssymptome nicht aufträten und angenommen werden 
müsse, daß die KCN-Injektion als Todesursache nicht angesehen werden dürfe. 
der Literatur fanden sich keine Andeutungen dafür, daß KCN und Scopola- 
min sich gegenseitig beeinflußten. Verfasser stellten deshalb eine Reihe von 
Versuchen Hunden an, die nach Vorbehandlung mit verschiedenen Dosen 
von Scopolamin mit KCN vergiftet wurden. Die Versuche ergaben, daß durch 
Scopolaminvorbehandlung der Widerstand gegen KCN etwa 25% erhöht 
werde. Die den Hunden beobachteten Vergiftungserscheinungen nach Sco- 
polamin KCN zeigten ausgeprägte Ähnlichkeit mit dem bei beobachteten 
Vergiftungsbild insofern, als bei den Tieren nur selten, dann meist sehr leichte 
Krämpfe eintraten und die für KCN sonst typische Streckung der Beine nach 
dem Atemstillstand niemals beobachten war. Aus der Tatsache, daß bei 
keine Krämpfe auftraten, ist nach den Verfassern deshalb nicht schließen, 
daß das KCN nicht als Todesursache angenommen werden dürfe. Die Frage 
des Gerichtshofes, verwunderlich erscheine, daß unter den gegebenen 
Umständen den verschiedenen Organen KCN nicht nachzuweisen gewesen 
sei, wurde von den Verfassern auf Grund der Literatur und eigener Beobach- 
tung verneint. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsche Zeitschr. ges. gerichtl. Med. 11, 
468, 1928. Referent: Taeger, Göttingen. 


Tödliche Heroin-Vergiftang. 
Von Kohberg und Beck. 


Ein Kinoimpresario genoß seit etwa Jahren regelmäßig 
Cocain. Seine Frau, mit der glücklich verheiratet war, gab an, daß nur 
schnupfte, wenn Sorgen habe. Wegen materieller Schwierigkeiten schnupfte 
der letzten Zeit fast ununterbrochen Cocain. einem Morgen fühlte sich 
unwohl und stand später auf. Gegen Uhr kehrte von einem Ge- 
schäftsgang zurück und fuhr gegen Uhr einen Vorort der Stadt. Als 
Stunden später etwa wieder heimkehrte, sah sehr schlecht aus und er- 
zählte seiner besorgten Frau, daß während der Autofahrt erbrochen habe. 
legte sich hin, ohne etwas genießen. Als seine Frau gegen Uhr 
das Schlafzimmer kam, sah sie, daß ihr Mann etwa 4—5mal von einem weißen 
Pulver (Cocain?) schnupfte, das auf ein kleines Papier geschüttet hatte. 
verfiel daraufhin einen tiefen Schlaf, der bis zum Mittag des Folgetages 
anhielt. der Frau gegen Uhr immer noch nicht gelang, ihren Mann 
wecken, rief sie den Arzt herbei, der völlige Bewußtlosigkeit feststellte und 
eine Alkaloidvergiftung, wahrscheinlich durch Morphin, diagnostizierte. Die 
medikamentöse Behandlung, welche der Arzt einleitete, blieb erfolglos. Gegen 
Uhr trat der Tod ein, ohne daß das Bewußtsein wieder erlangt 

Der behandelnde Arzt hatte bei dem Somnolenten maximal verengte, nahe- 
punktförmige Pupillen gefunden, welche nicht mehr reagierten. Die Atmung 
war auffallend langsam und tief (6—8 Atemzüge pro Minute). Puls und Herz- 
aktion waren regelmäßig. bestand Areflexie. Das Gesicht war blaß und 
zyanotisch, der Körper mit Schweiß bedeckt. Die ca. Stunde nach dem Ab- 
leben vorgenommene Leichenschau ergab äußerlich wenig. Der Körper war 
auffallend fahlgelb verfärbt. Über der Brust und den Oberarmen Gänse- 
haut. der Rückenhaut zahlreiche kleine Blutungen. Pupillen jetzt mittel- 
weit, auf beiden Seiten gleich. Bei der folgenden Morgen vorgenommenen 
gerichtlichen Sektion wurden den unteren zwei Dritteln der Luftröhre wie 
den großen Bronchien der Lunge feinblasiger Schaum gefunden. der 
Hinterfläche des Herzens fanden sich einige oberflächliche punktförmige Blu- 
tungen. Herzhöhlen dilatiert, Herzmuskel verdickt, auf der Schnittfläche ge- 
tigert. den Lungen auf der Oberfläche und Basis einzelne punktförmige 
Blutungen. Von der Schnittfläche war reichlich schaumiger Saft abzustreifen. 
Weiche Hirnhäute stark injiziert. Das Blut Körper war meist flüssig und 
dunkelrot. Die mikroskopische Untersuchung der Organe ergab eine ausge- 
dehnte feintropfige Verfettung der Herzmuskelfasern. Leber: feintropfige 
diffuse Verfettung; Zentralvenen weit, stark gefüllt. Nieren: ausgedehnte fein- 
tropfige Verfettung der Harnkanälchen, stark injizierte Kapillarschlingen der 
Glomeruli; intertubuläre Kapillaren sehr stark injiziert. Lungen: Alveolen 
weit; den Alveolarlumina reichlich rote Blutkörperchen und geronnenes 
Eiweiß; Gefäße und Kapillaren enorm stark gefüllt. Hirnstamm starke 
Injektion der Gefäße und Kapillaren. 
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Die Frau hatte nach dem Einschlafen des Mannes ein kleines, ca. 
langes Glasréhrchen von etwa Durchmesser unter seiner Matratze her- 
ausgezogen. Daß von diesem Pulver geschnupft hatte, war sehr wahr- 
scheinlich; das Pulver konnte als Gemisch identifiziert werden. Der Tier- 
versuch weißen Mäusen zeigte das für Morphin-Heroin typische Mäuse- 
schwanzphänomen. Die chemischen qualitativen Proben auf Morphin waren 
undeutlich. Die qualitative und quantitative Untersuchung wurde pharma- 
kologischen Institut Zürich (Fischer) durchgeführt. Eine bestimmte Menge 
des Pulvers wurde dest. Wasser unter Zugabe von Ammoniak gelöst. Der 
dichte weiße Niederschlag wurde nach Absitzen abfiltriert, der Filterrück- 
stand mit Äther ausgewaschen. Die ätherische Lösung wurde eingedampft, 
der weiße kristallinische Rückstand untersucht. Dieser Rückstand verur- 
sachte beim Menschen der Zungenspitze und den Lippen sowie 0,5proz. 
Lösung bei Einbringung den Bindehautsack eines Kaninchens 
Anästhesie. mußte sich danach reines bzw. nahezu reines Cocain 
deln. Der nach der Ätherbehandlung verbliebene Ätherrückstand wurde mit 
heißem, leicht alkalischen Chloroform aufgenommen, das Chloroform langsam 
verdunstet. schied sich ein kristallinischer Niederschlag Form feiner 
langer Nadeln aus. Diese gaben mit den Morphinreagenzien von Marquis und 
Fröhde schon kleinen Spurer typische Farbreaktionen. Die Zerniksche 
Reaktion auf Heroin war stark positiv. Der Nachweis der Heroin enthal- 
tenen Acetylgruppen, die dem Morphin fehlen, gelang nach Abspaltung der 
Acetylgruppe und Veresterung mit Alkohol (intensiver Geruch nach Essig- 
ester). weißen Mäusen ließ sich leicht das Schwanzphänomen erzeugen. 
Die quantitative Untersuchung ergab, daß sich reines bzw. nur wenig 
verurreinigtes Heroin handeln müsse. Der kristallisierte letzte Rückstand 
schmeckte schwach süßlich. hatte mit Kupfersulfat stark alkalischer 
Lösung intensiv reduzierende Wirkung, mithin handelte sich einen 
Zucker. Weiterhin wurde das Pulver noch Ultraviolett spektrographiert. 
Dazu wurde mit optisch reinem Alkohol extrahiert und die Lösung, welche 
der Substanz enthielt, photographiert. ergab sich, daß das Pulver 
Cocain, Heroin und Zucker enthielt. 

Verfasser gibt als mittlere letale Dosis für den gesunden Erwachsenen 
0,07—0,1—0,2 Heroin an. hatte ca. 0,5—1 des Pulvers die letale 
Dosis von 0,1—0,2 Heroin sich zugeführt. das Pulver ein Gemisch von 
Heroin und Cocain war, summierten sich nach Ansicht des Verfassers diese 
beiden Alkaloide ihrer Wirkung auf das Atemzentrum. Das 
Pulver war wohl hoch die Nase hinaufgeschnupft worden, sich ein Depot 
gebildet hatte, das Verlauf von Stunden die Schleimhäute resorbiert 
wurde und die toxikologische Sigentiimlichkeit des Falls bedingte. Die 
histologisch Herzmuskel nachgewiesenen Degenerationszeichen bezieht 
Verfasser auf die Wirkung des über lange Zeit genossenen Cocains. Die Her- 
kunft des Pulvers konnte nicht eruiert werden. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsche Zeitschr. ges. gerichtl. Med. 12, 
112, 1928. Referent: Taeger, Göttingen. 


Akute Formaldehyd-Bronchiolitis bei Kunstharzarbeiter. 


Aus der medizinischen Universitätsklinik Basel (Vorsteher Prof. 
Staehelin). 


Von 


Ein 38jähriger Arbeiter (J. D.) aus einer chemischen Fabrik er- 
krankt (am 12. 11. 1934), nachdem erst seit Tagen mit dem Aus- 
laden von Tambouren, die Kunstharzpulver enthalten, beschäftigt ist, 
plötzlich unter heftigem Erstickungsgefühl, daß die Staubmaske 
abreißen und ins Freie stürzen muß. die Atemnot nicht geringer 
wird, fährt heim und legt sich Bett. Einige Stunden später bei 
zunehmender Atemnot angeblich 39° Celsius. Krankenhauseinweisung 
durch den zugezogenen Arzt. 

Beim Krankenhauseintritt Stunden nach Verlassen der Arbeit 
besteht hochgradige Dyspnoe und mäßige Zyanose. Temperatur 38° 
axillar. Die Lungengrenzen stehen deutlich tief. Atemgeräusch ver- 
schärft, keine Rasselgeräusche, Rachen und Aditus laryngis stark, 
Stimmbänder schwach gerötet. Kein Husten. Bewußtsein klar. Puls 
gut gefüllt, regelmäßig, Frequenz 92. Über dem Herzen reine Töne, 
keine Geräusche. Blutdruck 145/70 Hg. Urin kein Eiweiß, 
kein Zucker, keine Vermehrung der Harnfarbstoffe. Blutsenkungsge- 
schwindigkeit der Stunde. beiden Vorderarmen ekze- 
matiformes (teilweise impetigenisiertes) Exanthem, das erst seit der 
Beschäftigung mit dem Kunstharzstaub bestehen soll. 

Schon eine Stunde später besteht über beiden Lungen verschärf- 
tes Atemgeräusch, reichlich Giemen und rechts hinten unten klin- 
gende, kleinblasige Rasselgeräusche. Der Tiefstand der Lungengrenzen 
ist noch deutlicher als beim Eintritt. Die subjektiven Beschwerden 
sind nach Coramin und Traubenzucker intravenös und Inhalation mit 
Boraxglyzerin etwas zurückgegangen. 

der Nacht wird reichlich schleimig-wässeriges Sputum expek- 
toriert, dem kleine längliche Fibringerinnsel schwimmen (offen- 
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bar Ausgiisse aus kleinsten Bronchien). nachsten Morgen besteht 
noch deutliche Zyanose und Dyspnoe. Temperatur 37,6 axillar. Aus- 
kultatorischer Befund über den Lungen unverändert. Nachmittags An- 
fall von Atemnot mit rascher oberflächlicher Atmung. Besserung auf 
Ephedrin. Eine Röntgenaufnahme der Lungen zeigt diffuse Vermeh- 
rung der Zeichnung, etwas stärkere Verschattung rechten untern 
Lungenfeld. nächsten Tag ist der Auswurf mehr schleimig-eitrig 
und grünlich mit fötidem, jasminähnlichem Geruch. Nach weiteren 
intravenösen Kalziumgaben haben die Beschwerden deutlich abgenom- 
men. Über den Lungen derselbe Befund. nächsten Tag nur noch 
vereinzelte trockene Rasselgeräusche, fast keine Dyspnoe mehr. Lun- 
gengrenzen etwas tief stehend. Weniger Auswurf, der jetzt geruch- 
los ist. Herpes labialis. Dann rasche Besserung und Tage nach 
Krankenhausaufnahme Entlassung bei völlig normalem Befund und sub- 
jektivem Wohlbefinden. 

Aus der Anamnese erscheint nur erwähnenswert, daß der Patient 
1918 Grippe mit Lungenentzündung durchmachte und Wochen lang 
schwer krank war. August 1933 erkrankte bei der Beschäfti- 
gung mit Chlortoluidin Cystitis haemorrhagica und Gastroenteritis. 


Die Möglichkeit, daß sich ein zufälliges Zusammentreffen 
eines Ausbruchs einer infektiösen Bronchiolitis und der Beschäftigung 
mit Kunstharz gehandelt habe, ist nicht von vorneherein auszuschließen. 
Sie erscheint jedoch unwahrscheinlich, akute Bronchiolitis mit Ex- 
pektoration von Ausgüssen der Bronchiolen bei Erwachsenen sehr sel- 
ten ist (Staehelin). Das ganze Krankheitsbild mit der sehr plötzlich 
aufgetretenen, heftigen Dyspnoe, der oberflächlichen Atmung, dem 
anfangs mehr serösen, später mehr eitrigen Sputum erinnert viel mehr 
das Bild der toxischen Bronchitis, wie nach Einatmung gewisser 
Kampfgase beobachtet wird. Die anfängliche Temperaturerhöhung 
spricht nicht dagegen, auch bei der Phosgenvergiftung öfters Tem- 
peratursteigerungen beobachtet werden (Laqueur und Magnus). 
Auch der Tage nach Beginn der Erkrankung aufgetretene Herpes 
labialis ist kein Beweis für eine infektiöse Genese der Bronchiolitis, 
Einatmung von Chlor, schwefliger Säure und Stick- 
stofftrioxyd eine allgemeine Schädigung des Körpers und Abnahme 
des bakteriziden Vermögens der Lunge beobachtete. 

Bei der Herstellung von Kunstharzen, die öfters aus Phenol und 
Formaldehyd, seltener wie diesem Fall aus Harnstoff und 
Formaldehyd hergestellt werden, werden neben Ekzemen öfters auch 
Bronchitiden beobachtet (Baader). Mit dem ersten Teil des Prozes- 


ses, nämlich der Einwirkung von Formaldehyd auf Harnstoff hatte 
unser Patient nichts tun. Das daraus entstehende Zwischenprodukt 
(Kondensationsprodukt nach Baader) staubt bei der Verarbeitung 
sehr stark und Baader beobachtete dabei Ekzeme der Hände, die 
auf das freiwerdende Phenol bezieht. Das ekzematöse Exanthem 
beiden Vorderarmen, das erst seit der Beschäftigung mit diesem Kunst- 
harzstaub aufgetreten war, kann unserem Fall nicht auf Phenol be- 
zogen werden. muß wohl durch freiwerdendes Formaldehyd be- 
dingt gewesen sein, denn Arbeitsraum bestand deutlicher Geruch 
nach Formaldehyd. 

Möglicherweise hat dieses abgegebene Formaldehyd genügt, 
die Bronchiolitis erzeugen. Wahrscheinlicher erscheint es, daß 
außerdem Kunstharzstaub die feinsten Bronchien gelangt ist, dort 
eine mechanische Reizung bedingt hat und dem Exsudat der Bron- 
chialschleimhaut größerem Maße Formaldehyd abgespalten hat. 
Mauro hat Meerschweinchen Kunstharzstaub, der mit einem Venti- 
lator zerstäubt wurde, täglich oder Stunden einatmen lassen 
(2—4 Wochen lang), und fand dann Anschoppungsherde Atmungs- 
apparat und Anzeichen von Blutüberfüllung der Nieren. kommt 
dem Resultat, daß bei überempfindlichen Personen durch Arbeit mit 
Kunstharzstaub sehr wohl Schädigungen von Haut, Lunge und Nieren 
resultieren können. Die individuelle Empfindlichkeit für Formaldehyd 
ist sehr verschieden. Tierexperiment konnte Tommasi-Cru- 
delli durch Einatmung von Formaldehyddämpfen ausgedehnte Ne- 
krosen mit exsudativer Entzündung und diphtheroider Veränderung der 
Schleimhaut der gesamten oberen Luftwege und kleinzelligen Infil- 
traten der umgebenden Gewebe erzeugen. fand bis die kleinsten 
Bronchiolen Zeichen einer akuten eitrigen Entzündung und Lungen- 
parenchym stellenweise pneumonische, hämorrhagisch-eitrige Herde. 

erscheint demnach wahrscheinlich, daß sich eine akute 
Bronchiolitis durch geringe von Kunstharzstaub abgegebene Formal- 
dehydmengen gehandelt hat, wobei möglicherweise mechanische Rei- 
zung der Bronchialschleimhaut durch Kunstharzstaub mitgewirkt haben 
kann. Daß weitere Arbeiter trotz zweijähriger Beschäftigung 
diesem Betrieb niemals erkrankt sind, spricht nicht gegen diese Auf- 
fassung, denn erstens war unserer Patient Mundatmer und wird trotz 
der Staubmaske mehr Staub eingeatmet haben als jene. Außerdem 
neigt anscheinend Überempfindlichkeit gegen chemische Sub- 
stanzen, bereits Jahr früher bei der Beschäftigung mit Chlor- 
toluidin Cystitis haemorrhagica und Gastroenteritis erkrankt war. 


| 
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Nr.8). Laqueuru. Magnus: exp. Med. 13, Mauro: medi- 
cina dellavore 1929 Nr. zit. nach Baader. Ronzani: Arch. Hyg. zit. nach 
Staehelin. Staehelin: Bronchitis Mohr-Stachelins Handbuch inn. Med. 
Teil2, 1164, Springer, Berlin Tommasi-Crudelli: zit. nach 
Marx, Med. Klin. 1919, 


Anschrift des Verfassers: Dr. Ludwig, Basel, Medizinische 


Baader, Reichsarbeitsblatt 1932 Nr.23, TeilIII (Arbeitsschutz 
Universitätsklinik. 
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Gewerbliche Acrolein-Vergiftung. 
Von Koelsch. 


Acrolein, Allylaldehyd riecht unangenehm stechend und 
siedet bei 52°. entsteht aus Glyzerin und aus Fetten durch Abspal- 
tung von Wasser. Praktisch bildet sich vor allem iiberall dort, 
Fette trocken erhitzt werden. Vergiftungsméglichkeiten bestehen 
Larboratorien, Seifen- und Kerzenfabriken, Olkochereien, Firnis-, 
Wachstuch- und Linoleumfabriken, bei der Herstellung von Stearinsäure 
usw. Mitteilung von Fällen, die wegen der Eigenart ihrer Ent- 
stehung Interesse verdienen. 

handelte sich Monteure, die einen gebrauchten Öltrans- 
portwagen, welcher vorher Rüböl enthalten hatte und trocken aus- 
gerieben worden war, eine Heizschlange einbauten. wurde dabei 
innerhalb des Kesselwagens autogen geschweißt mit einer Flamme, 
welche eine Temperatur von ca. 1600° entwickelte. Bei der Arbeit 
waren das Mannloch oben und eine kleine Öffnung unten geöffnet. Beide 
Männer arbeiteten etwa Stunden, wobei sie mehrfach den Wagen 
verließen. Sie erkrankten beide unmittelbar Anschluß diese 
Arbeit. Bei dem Jahre alten traten Übelkeit, Schwindel, Ohn- 
macht und heftige Atemnot auf. Man mußte ihn nach Hause fahren. 
Tag starke Temperaturerhöhung und trockener quälender Hu- 
sten. Über beiden Lungenunterlappen pneumonische Infiltration. 
Folgetag entwickelte sich die Lungenentzündung weiter; wurde eine 
geringe Menge zähschleimiger, gelblicher Auswurf entleert. Das Fie- 
ber blieb beständig hoch. Über der Lunge waren zahlreiche kleine 
und mittelblasige Rasselgeräusche hören. Dabei bestand 
Hustenreiz. Der Patient klagte über Druck der Magengrube und 
Brechreiz. Der Harn war dickflüssig, grieshaltig und enthielt Ei- 
weiß. Vorübergehend wurde der Harn dünnflüssiger und der Eiweiß- 
gehalt verminderte sich, alsbald wieder anmsteigen. Das hohe 
Fieber blieb bestehen; der Patient verfiel zusehends und litt Atem- 
not. Der Blutdruck sank und die Herzkraft schwand. Kurz vor dem 
15. Krankheitstag erfolgenden Exitus traten noch Kreuzschmerzen 
auf, die möglicherweise auf eine Nephritis zurückzuführen waren. Die 
Anamnese des Patienten ergab nichts außer einem 1925 durchge- 
machten Magenleiden, einer Gürtelrose sowie einer Herz- und Magen- 
erkrankung Herbst 1927. Der andere Monteur M., er- 


krankte mit Kopfschmerzen, Benommenheit, Schwindel und Brechreiz. 
Nach wenigen Tagen stellten sich trockener Husten mit weißlichgelbem 
Auswurf ein. Über den Lungen, insbesondere dem rechten Unterlap- 
pen, zahlreiche Rasselgeräusche, keine Dämpfung. Der zitronenfar- 
bige Auswurf wurde dünnflüssig. Nach Tagen bestand noch Kopf- 
weh und Schwindel, dazu fader, übler Geschmack Mund, aus dem 
Magen herrührend; Druck der Magengegend. Die Erkrankung der 
Luftwege wurde allmählich geringer, während die Magenbeschwerden 
mehr den Vordergrund traten. Die Arbeitsfähigkeit war nach etwa 
Wochen wiederhergestellt. Die Magenbeschwerden: Druckgefühl, 
Aufstoßen, Schmerzen, welche unabhängig von der Mahlzeit auftraten, 
blieben bestehen. 

den beiden vorliegenden Fällen handelt sich akute Acro- 
leinvergiftungen. Durch die Gebläseflamme wurden die den Kessel- 
wänden verbliebenen Rübölreste bzw. Ölhäute (Linoxyne) zersetzt; da- 
bei entstand Acrolein. Das Rüböl ist ein Gemenge aus Glyzerin der 
höheren Fettsäuren sowie Säuren der Ölsäurereihe und zersetzt sich 
bei Temperaturen über 300°. Die Acroleindämpfe reicherten sich 
dem schlecht belüfteten Kesselwagen und wurden direkt inhaliert. 
Die für Acrolein spezifischen Reizwirkungen auf die Schleimhäute stell- 
ten sich unmittelbar nach der Arbeit ein. Unfall wurde anerkannt. 

Differentialdiagnostisch kämen noch andere Giftgase Frage. Bei 
der Verwendung eines Acetylensauerstoffgebläses, wie vorlie- 
genden Fall benutzt wurde, können Acetylen, Phosphorwasserstoff, 
Kohlenoxyd und Kohlensäure als giftig wirkende Gase entstehen. 
vorliegenden Fall glaubt Verfasser diese Vergiftungsmöglichkeiten 
außer acht lassen dürfen und die mitgeteilten Vergiftungsbilder auf 
die Acroleinwirkung beziehen dürfen. 


Ausführlicher Bericht in: Zentralblatt Gewerbehyg. Unfallver- 
hütung 353, 1928. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Tödliche Schwefelwasserstoff-Vergiftungen 
den Kläranlagen einer Papierfabrik. 


Aus dem Universitäts-Institut für Berufskrankheiten Berlin (Leiter: 
Arztl. Direktor, Prof. Dr. Baader). 


Von Rolf Lange. 


Überall dort, zur Fäulnis von schwefelhaltigen organischen 
Produkten kommt, besteht die Gefahr der Schwefelwasserstoffvergif- 
tung, ebenso zahlreichen technischen Betrieben, denen mit Schwe- 
felwasserstoff gearbeitet wird, nicht nur den eigentlich chemischen 
Fabriken, sondern auch den Abwässern von Gerbereien, Zucker- und 
Zyanfabriken. den Kloaken, Kanal- und Jauchegasen ist Schwefel- 
wasserstoff der hauptsächlich giftige Bestandteil neben Ammoniak, 
Kohlendioxyd, Kohlenoxyd und Methan. Die Vergiftungsgelegenheiten 
sind meist durch Betriebsstörungen gegeben: Verstopfungen von Ab- 
flußrohren, zufällig offenstehende Hähne, Versagen der Ventilation be- 
sonders bei Arbeiten unter Tage. Bei der Beurteilung einer möglichen 
Schwefelwasserstoff-Vergiftung ist vor allem darauf achten, daß 
Schwefelwasserstoff schwerer als Luft ist, also Boden sinkt, die 
Konzentration Gruben, Schächten und Kellergeschossen kann dem- 
nach oft viel höher sein, und daß der eigenartige Geruch des Schwe- 
felwasserstoffs höheren Konzentrationen zurücktritt. 

Aus der Praxis des Universitäts-Instituts für Berufskrankheiten 
sei unter Verwendung der Unfallakten der Papiermacher-Berufsgenos- 
senschaft ein Massenunfall den Kläranlagen einer Papierfabrik 
Thüringen mitgeteilt. Die Fabrik stellt hauptsächlich Rohpapier her. 
Dabei fallen Abwässer an, die zufolge bestimmter Fabrikationsmethoden 
besonders reichlich Faser- und Eiweißstoffe sowie Alkalien enthalten. 
Die Abwässer konnten daher nicht unmittelbar der der Nähe fließen- 
den Ilm als Vorfluter übergeben werden, weil die Unterlieger sich über 
starke Geruchsbelästigung beschwerten, sondern wurden erst einem 
Teich gespeichert, hier zum Teil wenigstens auszufaulen. Als Folge 
der außerordentlich geringen Niederschlagsmenge der letzten Jahre 
konnten die Abwässer nicht mehr wie bisher nach dem Grade des An- 
falls, sondern Anpassung den Wasserstand der Ilm abgelassen 
werden. wurde deshalb noch ein zweiter Klärteich angelegt, dem 
sich Wochen nach Inbetriebnahme das Unglück ereignete. Die Fäul- 
nisvorgänge diesem Klärteich waren stärker. Die Reaktion 
Klärteich war alkalisch, Klärteich soll sie sauer gewesen sein. 
Bei alkalischer Reaktion erfolgt eine Gärung wesentlichen nach 


Methan bei saurer Reaktion nach Schwefelwasserstoff. Die Wasser- 
entnahme aus den Klärteichen geht durch „Mönche“ vor sich, die 
tiefster Stelle der Teiche stehen. Mönche sind senkrechte Einsteige- 
schächte von quadratischem Querschnitt 0,9 0,9 mit mas- 
siven Seiten, die Seite wird durch Steckbretter gebildet, die ein An- 
passen den jeweiligen Teichspiegel gestatten. Der ganze Mönch war 
bis zur oberen Öffnung, die mit einem Deckel versehen war, fest ge- 
schlossen, nach der Überlaufseite durch ein dichtes Drahtgitter, daß 
die Ventilation denkbar schlecht war. Vom Schachtgrund führt ein 
Kohr (Dücker) zur Ilm. Der Überlauf wurde Teich durch Heber 
verschiedener Querschnitte besorgt. Die Überprüfung der Wasser- 
führung geschah 3mal täglich und gehörte den Obliegenheiten des 
zuerst verunglückten 37jahrigen Bürodieners Beim Wechsel. der 
Heber war nötig, den Mönch steigen. Die Dienstvorschrift lau- 
tete, daß stets Mann gemeinsam diese Arbeit verrichten sollten. 

Unfalltage, einem Sonntag, war der Abwässeranfall wegen Be- 
triebsstillstandes geringer und wollte deshalb die Mittagsstunde 
eine Auswechselung der Heber vornehmen. Entgegen den Vorschriften 
tat dies allein. Als nach Stunden nicht wieder zurückkehrte, 
machten sich auf Veranlassung der beunruhigten Frau des der 36- 
jährige Werkmeister Ro. und der 49jährige Klempner Ru. auf die 
Suche nach ihm. Sie fanden ihn vom Wasser bedeckt Mönch und 
stiegen dann ebenfalls den Mönch, ihn bergen. Sie wurden 
später über der Leiche des liegend dem Mönch gefunden. Durch 
das Fortbleiben auch dieser beiden besorgt hatte die Frau des alle 
ihre Nachbarn mobilgemacht, die auch gleich den Arzt des Dorfes be- 
nachrichtigten, der sich der Rettungskolonne anschloß. Als man den 
offenstehenden Deckel des Mönches bemerkte und darin die Verun- 
glückten sah, die zum Teil noch Lebenszeichen von sich gaben, stieg 
der 29jährige Schlosser Sch. den Mönch. wurde sofort ohnmäch- 
tig, konnte aber sogleich geborgen werden und erholte sich rasch. 
die Bergung der anderen drei Verunglückten machte man sich erst 
heran, als eine Gasmaske herbeigeschafft war, nicht noch mehr 
Übereifrige Gefahr bringen. Der Bürodiener hatte etwa Stun- 
den bis zur Bergung Schacht gelegen, während die anderen beiden 
Verunglückten nur etwa bis Minuten dort zugebracht hatten. 

Der Arzt stellte bei dem zuletzt eingestiegenen Schlosser Sch. an- 
geblich eine geringe Lungenerweiterung fest. Das Aussehen war blaß, 
Störungen von seiten des Herzens bestanden nicht. Bei einer genauen 
Durchuntersuchung einer medizinischen Universitätsklinik Wochen 
später konnten keinerlei krankhafte Störungen bei Sch. festge- 
stellt werden, die auf den Unfall zurückzuführen waren, wie man sie 
sonst gelegentlich nach Schwefelwasserstoffvergiftungen finden kann. 
Eine eindrucksvolle Beobachtung eines solchen Spätschadens aus dem 
Barmbecker-Krankenhaus sei hier eingeschoben. Bei einem. Arbeiter, 
der akuter Schwefelwasserstoff-Vergiftung erkrankt war, konnte 
bald nach dem Unfall auch röntgonologisch kein krankhafter Befund 
Herzen erhoben werden. Bei einer Kontrolluntersuchung nach Mo- 
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naten stellte sich eine Herzverbreiterung einen Querfinger her- 
aus. 

Der Klempner Ru. war anfangs bewuBtlos, zeigte keuchende, stöh- 
nende Atmung, blaurote Verfärbung der Lippen. Das Bewußtsein 
kehrte nach kurzer Zeit wieder, die keuchende Atmung blieb bestehen. 
Gegen Abend spie unter quälendem Husten eine blutig seröse Flüs- 
sigkeit aus. Die Herztätigkeit war beschleunigt und geschwächt. 
nächsten Morgen wurde der gleiche Befund erhoben. Fortlaufend 
große Cardiazolgaben. Auf Anordnung des Kreisarztes wurde Ru. 
Nachmittag die Universitätsklinik nach Jena gebracht. Bei der Ein- 
lieferung die Klinik zeigte der Kranke folgenden Befund: Starke 
Kurzluftigkeit, beschleunigte Atmung, Körpertemperatur 40°, Puls 
klein, flattrig, kaum fühlbar, 100 bis 120 Schläge der Minute. Be- 
wußtlosigkeit bestand nicht. Der Kranke konnte, wenn auch mit Mühe 
auf die Frage des Arztes kurz antworten. Die Schleimhäute der Mund- 
höhle waren hochgradig ausgetrocknet, Zunge belegt. Oberflächliche 
Atembewegungen, massive Dämpfung über der rechten Lunge, über 
dem rechten Lungenunterlappen lautes Bronchialatmen mit klingen- 
den Rasselgeräuschen, über dem linken Unterlappen Zeichen einer 
Bronchitis mit nichtklingenden Rasselgeräuschen. Herz normale Größe, 
systolisches Geräusch über der Spitze, Herzaktion unregelmäßig, stark 
beschleunigt. Leib etwas aufgetrieben, mäßig druckempfindlich, kein 
besonderer Tastbefund. Nervensystem ließ sich kein krankhafter 
Befund erheben. Trotz reichlichster Herz- und Kreislaufmittel konnte 
eine Beseitigung des Kreislaufkollapses nicht erreicht werden. Gegen 
Abend, Stunden nach dem Unfall, starb der Kranke. 

Der Werkmeister Ro. war bei der Bergung aus dem Schacht be- 
Herz und Atemtätigkeit standen still. Die Schleimhäute waren 
blaurot verfärbt. Trotz sofort eingeleiteter künstlicher Atmung, die 
über Stunden fortgesetzt wurde, waren die Wiederbelebungsversuche 
ohne Erfolg. 

Der Bürodiener zeigte nach seiner Bergung keine Lebenszei- 
chen mehr. Der Körper war schon erkaltet, die Haut war blaß, die 
Schleimhäute blaurot verfärbt. Außerdem befand sich auf der linken 
Kopfseite eine etwa lange klaffende Wunde der Kopfschwarte. 

Wie eine Untersuchung Unfallorte einen Tag später ergab, 
waren reichlich Schwefelwasserstoffmengen sogar schon dem oberen 
Teile des Mönches vorhanden. Ein frisch mit Bleiacetatpapier getränk- 
ter Fließpapierstreifen zeigte nach Sekunden deutliche Bräunung 
Höhe der oberen Öffnung des Schachtes. Schwefelwasserstoff 
spezifisch schwerer als Luft ist, herrschte Grunde des 3,85 
tiefen Schachtes eine erheblich höhere Konzentration. Ausfluß 
die Ilm, entfernt, trat ebenfalls rasche Braunfärbung des Blei- 
acetatpapiers auf, wenn auch etwas schwächer. Eine Beimengung von 
Kohlensäure und Methan kann natürlich bei faulendem Wasser leicht 
vorhanden sein. Anhaltspunkte für die Mitwirkung dieser Gase fanden 
sich nicht, wenn auch die Beteiligung der Kohlensäure Sinne einer 
Erstickungswirkung nicht mit Sicherheit auszuschließen ist. Der Tod 
des Ru. erst Stunden nach dem Unglück spricht gegen eine Koh- 


lenoxydvergiftung. Methangase allein führen nicht raschen To- 

desfällen. 

Ergebnisse der Sektionen: (Prof. Dr. Walcher, Halle). 

Als anatomische Todesursache fand man bei dem zuerst Verunglückten Zei- 
chen des Ertrinkens, außerdem einen Schädelbruch mit einer Wunde der Kopfschwarte 
(Zeichen vitaler Blutung) und einen Querbruch des Halswirbelkörpers. Spektro- 
skopisch und chemisch war Schwefelwasserstoff bzw. Sulf.-Haemoglobin nicht nachzu- 
weisen. Reizzustand der Bindehäute beider Augen. 

Die Todesursache bei Werkmeister Ro. war anatomisch nicht ganz klären. 
Die Lunge zeigte mäßige akute Blähung mit Randatelaktasen, mikroskopisch Zeichen 
von Lungenoedem, Reizzustand der- Bindehäute beider Augen. Die spektroskopi- 
sche und chemische Blutuntersuchung zeigten dasselbe negative Ergebnis wie bei 

Todesursache bei Klempner Ru.: Ausgedehnte Lungenentzündung des ganzen 
rechten Mittel- und Unterlappens, herdförmige Entzündungen rechten Oberlappen 
und beiden Lappen der linken Lunge. 

Der Sektionsbefund bei Schwefelwasserstoff-Vergifteten zeigt meist 
nichts Charakteristisches wie auch den hier beschriebenen Fällen. 
und finden sich graugrüne Totenflecke und Sulfmethhämoglobin- 
bildung. 

wird beim Arbeiten Schacht von Schwefelwasserstoffgasen 
betäubt und dann herunter gestürzt sein. Beim Fall oder beim Auf- 
schlagen hat sich die Brüche Schädel und der Wirbelsäule 
zugezogen und ist endlich dem Grunde des Schachtes stehenden 
Wasser ertrunken. Das Ertrinken ist wohl letzte Todesursache, aber die 
Betäubung durch Schwefelwasserstoff ist das Moment des 
Unfalls. Wenn nicht schließlich ertrunken wäre, wäre wie die 
beiden über ihm Liegenden auch der Schwefelwasserstoffatmosphäre 
zugrunde gegangen. Die Bewußtlosigkeit des Werkmeisters Ro. und 
des Klempners Ru. muß sehr schnell eingetreten sein. 

Betrachtet man rückschauend die Ursachen des Massenunglücks, 
muß man als bedeutungsvoll hervorheben: 

daß die Arbeiter sich leichtfertig über die Vorschriften hinweg- 
gesetzt haben, was aber der Betriebsleitung nicht unbekannt ge- 
wesen ist. 

daß sich die Betriebsleitung nicht bis zum letzten über die Ge- 
fährlichkeit der Abwässerregulierung klaren gewesen sein 
kann, denn sie drang nicht darauf, daß die Vorschriften gewis- 
senhaft eingehalten wurden, und betraute ausgerechnet einen als 
bezeichneten Angestellten mit dieser gefährlichen 
Arbeit. Zum anderen sich keinerlei Warnungstafeln 
und Hilfsgeräte wie Stricke oder Gasmasken der Nähe des 
Mönches. 

daß durch unüberlegtes und übereifriges Helfenwollen, das Un- 
glück nur noch größer wurde. sei hervorgehoben, daß die 
Rettungsprämie nicht den wohl mutigen aber leichtsinnigen 
Schlosser Sch. gegeben wurde, sondern jenen verständigen 
Helfer, der erst schnell eine Gasmaske besorgte und die drei 
Schacht Liegenden jetzt ohne weitere Gefährdung barg. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Lange, Berlin-Buckow-Ost, Ru- 
dower Str. 56. Univ.-Inst. für Berufskrankheiten. 
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Uber eigenartige Brot-Vergiftung. 
Von Natorp. 


Verfasser berichtet iiber zwei Vergiftungsfälle aus seiner früheren 
ostpreußischen Praxis. handelte sich eine sonst völlig gesunde 
26jährige Frau und deren Ehemann, der einer geringfügigen cir- 
rhotischen Lungentuberkulose litt. Die Frau kam mit Klagen über 
Kopfschmerzen, Brennen Magen, Leibschmerzen, Übelkeit und 
Durchfall die Sprechstunde. Die Untersuchung ergab den inneren 
Organen keinen pathologischen Befund. 

Blutbild: 80%, Erythrozyten 4,1 Millionen, Leukozyten 200, 
Segmentkernige 60%, Stabkernige 7%, Lymphozyten 27%, Mono- 
zyten 5%, Eosinophile 1%. 

Der Stuhl war mittelbraun und etwas zerfahren; bestand kein 
Fieber. die Patientin angab, vor einigen Tagen Fischkonserven ge- 
gessen haben, wurde eine Vergiftung gedacht. Behandlung: 
Duodenalspülung, aktive Kohle, Bettruhe. nächsten Tage er- 
schien die Patientin wieder; die Beschwerden hatten sich verstärkt 
und sie fühlte sich sehr schwach. Hinzu kamen jetzt nephritis-ähn- 
liche Ödeme die sich vom Halse abwärts bis die Achsel- 
höhlen erstreckten. Zunge geschwollen; gleichzeitig trat jetzt auch der 
Ehemann Behandlung mit denselben Störungen des allgemeinen Be- 
findens. Die Ödeme waren bei ihm noch stärker und erstreckten sich 
bis das Epigastrium herab. Die Gegend der hinteren Achselfalte 
war druckschmerzhaft. 

Blutbild: 77%, Erythrozyten 4,76 Millionen, Leukozyten 5800, 
Segmentkernige 54%, Stabkernige 5%, Lymphozyten 28%, Eosino- 
phile 6%, Monozyten 7%, Normoblast 

den inneren Organen war sonst bis auf den durch die Lungen- 
bedingten Lungenbefund ein krankhafter Befund nicht 
erheben. der Ehemann gar nicht von den Fischkonserven gegessen 
hatte, kamen diese als Vergiftungsursache nicht Frage. Hingegen 
stellte sich heraus, daß die Beschwerden stets nach dem Frühstück 
und nach dem Abendbrot aufgetreten waren. wurden deshalb 
mehrere Schnitten des Litauen gekauften Brotes, auf das sich der 
Verdacht lenkte, drei verschiedene Untersuchungsämter geschickt. 
von beiden Patienten pro Tag 300 Brot genossen 
worden. 
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Behandlung: Jedem Patienten wurden cm? Coramin intravenös 
verabfolgt. Schon nach einer Stunde fühlten sich die Patienten kräf- 
tiger. Weiterhin wurde Bettruhe, leichte Kost und Kohle verordnet. 
Nach einigen weiteren Stunden gingen die Ödeme zurück und der 
Appetit stellte sich wieder ein. nächsten Tage waren die Ödeme 
verschwunden, die Patienten fühlten sich wohl. Die nach Tagen 
vorgenommene Nachuntersuchung ergab nichts Neues. Urin kein 
Arsen; Haare und Nägel wurden nicht untersucht. waren zur glei- 
chen Zeit noch ähnliche aber leichtere Fälle der gleichen Stadt 
vorgekommen. Die Untersuchung des Brotes ergab folgendes: der 
einen Brotprobe wurden 0,13 Arsen 100 Brot nachgewiesen. 
den beiden anderen würden größere Mengen von Unkrautsamen, Korn- 
rade und Wicke gefunden. Kein Arsen. Die Verunreinigungen waren 
also nicht gleichmäßig verteilt. sich diesem Falle keineswegs 
ein typisches Vergiftungsbild handelte, wäre ohne das Auf- 
treten der Ödeme kaum einer Untersuchung des Brotes gekommen. 
sich eine Arsen- oder Unkrautvergiftung handelte, entschei- 
det der Verfasser nicht. weist auf die großen Meinungsverschieden- 
heiten hin, die der Literatur über Arsenvergiftung und ihrer Thera- 
pie bestehen. diesem Zusammenhang ist interessant, daß mit 
Arsen vergiftetes Brot, sog. Litauen häufig Mord- 
zwecken verwendet wird. Noch unklarer sind die Verhältnisse bei Ver- 
giftung mit Unkrautsamen. wird von der Erkrankung dreier Kin- 
der Alter von bis Jahren nach dem Genuß von Haferbrei berich- 
tet, dem über Wicken, Kornrade- und Windenknöterichsamen, so- 
wie etwas Mutterkorn beigemengt waren. traten Erbrechen, Durch- 
fall und hohes Fieber auf. Völlige Genesung nach drei Tagen Bett- 
ruhe. Andererseits wurden von uns Kriege ohne Schaden Wicken 
genossen. Auch war beim russischen Heere vor dem Kriege eine 
Mehlverunreinigung mit Kornradesamen bis 0,4% noch erlaubt. 
Als eigentlich wirksame Giftstoffe kämen Saponine Frage, deren 
Wirkung jedoch bei von der intra- 
venösen Zufuhr abgesehen, keineswegs erwiesen ist. Zum Schluß 
weist der Verfasser auf die Bedeutung von Kreislaufmitteln bei ähn- 
lichen Lebensmittelvergiftungen hin. 


Ausführlicher Bericht: Deutsche med. Wochenschr. 1757. 
Referent: Bartels, Göttingen. 
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Berufliche Arsenwasserstoff-Vergiftung eines 
Von Baader. 
Universitäts-Institut für Berufskrankheiten Berlin. 


Arsenwasserstoff ist als eines der stärkstwirkenden Gifte der an- 
organischen Chemie bekannt. Schon eine Beimengung von 0,03 
der Atmungsluft erzeugt wenig Stunden eine Vergiftung. gewerb- 
lichen Betrieben, beim Hantieren mit arsenhaltigen Metallen oder 
arsenhaltigen Säuren, deren Arsenverunreinigung meist unbekannt 
war, Arsenwasserstoff auftritt, kommt daher nicht selten beruf- 
lichen Vergiftungen. Bereits nach Einatmung geringer des 
Giftgases stellen sich Kopfweh und Übelkeit, ein übler Mundgeruch, 
Erbrechen und Oberbauchschmerzen ein, die von allgemeiner Mattig- 
keit, Schwindel und Abgeschlagenheit -begleitet sind. Nach einigen 
Tagen tritt dann gewöhnlich Gelbsucht auf, ein blutiger Harn wird 
entleert und Neuralgien und Parästhesien können sich zeigen. Ist aber 
die eingeatmete Konzentration hoch, pflegen innerhalb weniger Stun- 
den Unwohlsein, Atemnot, Blausucht und Unruhe aufzutreten. Ohn- 
macht und Temperaturanstiege können folgen und schon 8—12 Stun- 
den nach der Inhalation des Giftgases wird blutiger Harn entleert bei 
gleichzeitigen Schmerzen der Nierengegend. nächsten Tage 
tritt dann gewöhnlich Gelbsucht mit schmerzhafter Leber- und Milz- 
schwellung auf, dabei kommt ausgesprochener Anämie. Bei 
schwerer Nierenschädigung kann ein Spättod erfolgen. Oft bleiben 
längere Zeit Herzerscheinungen zurück. Diese klassischen Vergif- 
tungsbilder sind oft eingehend beschrieben worden, daß sie Allge- 
meingut jeden Arztes geworden sein sollten. 

verdient daher wohl der Mitteilung, daß ein Facharzt für innere 
Krankheiten, der selbst zugab, daß ihm die Arsenwasserstoffvergif- 
tung bekannt sei, sich eine schwere berufliche Arsenwasserstoffvergif- 
tung erwarb, die ihn wochenlang arbeitsunfähig machte. Bei dem Er- 
krankungsfall, der mir zur obergutachtlichen Stellungnahme zugeleitet 
wurde, handelte sich einen bisher gesunden 38jahrigen Facharzt, 
Dr. B., der Jahre lang Assistent den Medizinischen Kliniken 
berühmter Universitäten war. arbeitete nunmehr Strahleninsti- 
tut einer Allgemeinen Ortskrankenkasse. 

30. März 1935 hatte der Arzt Demonstrationszwecken für 
den Unterricht der Schülerinnen einer Röntgenfachschule die bekannte 
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Marshsche Probe zum Nachweis von Arsen ausfiihren wollen. Aus 
Zink und Schwefelsäure wird bekanntlich Wasserstoff entwickelt. 
Wirkt Entstehungszustande Wasserstoff auf arsenhaltige Substan- 
zen ein, entsteht Arsenwasserstoff, aus welchem durch Erhitzen 
Arsen als Spiegel abgeschieden werden kann. Der Arzt hatte einem 
200 cm? Erlenmeyerkolben Zink und Schwefelsäure eine Messer- 
spitze Arsenik geschüttet und die Entwicklung von Arsenwasserstoff 
verursacht. Durch stürmische Wasserstoffentwicklung schäumte das 
Gemisch jedoch stark auf und trat das Glasrohr über, dem der 
Arsenspiegel erzeugt werden sollte. Wegen diesen Störungen der Ver- 
suchsanordnung wurde der Apparat zwecks Zwischenschaltung eines 
Tropfenfängers auseinandergenommen. Während der Arzt den Trop- 
fenfänger montierte, ließ den Erlenmeyerkolben mit dem Reaktions- 
gemisch unverschlossen (!) etwa Minuten vor sich auf dem Tisch 
stehen, und die Arsenwasserstoffentwicklung bereits Gange war, 
mußte dieses Gas frei austreten und von dem Arztlehrer eingeatmet 
werden. 

Dieser Vorgang spielte sich etwa Uhr vormittags ab. 
Bald trat Übelkeit ein. Gegen Uhr konnte der Arzt nicht mehr 
stehen, hatte starke Rückenschmerzen und wurde zusehends blasser 
und hinfälliger, daß gegen Uhr unter zunehmenden Be- 
schwerden den Unterrichtskursus abbrechen mußte und sich heim- 
wärts fahren ließ. Anschließend trat blutiger Harn und Gelbsucht 
auf, und der Kranke konnte erst 15. Mai 1935 sich wieder arbeits- 
fähig melden. 

Bei einer amtlichen Untersuchung August 1935 konnten erfreu- 
licherweise keine Folgezustände mehr festgestellt werden. 

Zusammenfassung: Ein 38jähriger Facharzt der Inneren Me- 
dizin zieht sich trotz 6jähriger Ausbildung als Assistent Inneren 
Universitäts-Kliniken eine schwere akute Arsenwasserstoffvergiftung 
zu, die ihn Wochen arbeitsunfähig macht, weil unverständ- 
lichem Leichtsinn als Lehrer von Röntgenschülerinnen beim Hantieren 
mit der Marshschen Apparatur Arsenwasserstoff einatmet und meint, 
„das würde wohl nicht schlimm sein“. aber ähnliche Vorkomm- 
nisse verhüten, deshalb diese anspruchlose Mitteilung, wobei noch 
darauf hinzuweisen ist, daß Arsenwasserstoff zwar allgemeinen 
knoblauchartig riecht, doch reiner Form geruchlos.ist. nun Ar- 
senwasserstoff bei obiger Versuchsgestaltung statu nascendi vor- 
handen war, konnte der warnende Geruch fehlen. mehr aber 
verpflichtet die Kenntnis der hochgiftigen Arsenwasserstoffwirkung 
zur Vorsicht. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Baader, Ärztl. Direk- 
tor Inn. Abtlg. des Krankenh. Berlin-Neukölln, Grolmanstr. 
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Eserin-Vergiftung (Selbstbeobachtung). 
Von Mader. 


Jahre 1923 vergaß ich nach einer Augenbehandlung mir die 
Hände waschen, wie Drange des Berufes vorkommen kann. 
Eine einseitige Mydriasis mit Unsicherheit des Ganges und der Be- 
wegungen belehrten mich, daß ich mir mit dem Finger Atropin ins 
Auge gebracht hatte. Eine MBK-Komprette Pilokarpin das mydria- 
tische Auge gegeben, nützte nichts; eine Eserin-Komprette bewirkte 
augenblicklich einen krampfartigen Druckschmerz, etwa, wie wenn 
man mit der Faust das Auge kräftig zusammendrücken würde, der 
nach etwa zehn Minuten verschwand. Nach einer weiteren halben 
Stunde mit etwas Brennen konnte ich mit dem Auge wieder lesen und 
war erlöst. 

Jahre 1929 hatte-ich wieder mit einer Atropinlösung tun und 
erlitt dasselbe Mißgeschick. Eine gewisse Unsicherheit Fahren und 
die Beobachtung der einseitigen großen Pupille durch meinen Fahrgast 
sagten mir alles. Bei der nächsten Apotheke hielt ich und bat 
MBK-Pilokarpin- oder Eserin-Augenkompretten. Beide waren nicht 
vorrätig, und gab mir der Apotheker ein nicht abgewogenes Stäub- 
chen Eserin den Bindehautsack. war viel viel und der Hast 
vergaß ich auch auf das Zusammendrücken des Tränenröhrchens. Das 
Eserin wurde sofort resorbiert. Mir wurde spottübel, der Schweiß trat 
mir aus allen Poren, die Glieder zitterten, das Herz tobte, mit Mühe 
konnte ich soviel sprechen, daß ich dem Apotheker, der auch wie ich 
leichenblaß wurde, weitere Anordnungen erteilen konnte. war der 
reinste Laboratoriumsversuch, mit dem Unterschied, daß ich Arzt und 
Kaninchen zugleich war und kein weiterer Arzt (Sonntag 
Rufweite war. 

Ich ließ mir sofort wieder Atropin ins Auge tropfen und schluckte 
Maximaldosen von Novatropin dazu. Mit eigener Kraft schleppte ich 
mich die Luft, den Garten, trank viel Wasser zur Förderung der 
Harnabscheidung und Schweißabsonderung. Zum Glück war das Sen- 
sorium vollkommen frei. Ein Glück war auch für mich, daß mich 
Aufregung nicht ansteckt, sondern ruhig macht; meine sonst etwas 
lange Leitung schaltet sich Zeiten größter Nervosität von selber aus 
und macht einer kurzen Platz. Diese Ruhe Sturm hat anderen, 
bei schweren Geburten schwierigsten Verhältnissen oft genützt, sie 
übertrug sich auch diesmal auf meine Umgebung und half mir. un- 
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gefähr zwei Stunden war der akute Teil der Eserinvergiftung vorüber, 
bis auf etwas Brennen Auge, ich konnte weiter fahren, ein paar Glä- 
ser Bier trinken und das Auto wieder nach Hause steuern. 

nächsten Tage aber war ich krank. Eine sehr schwere Binde- 
hautentzündung mit membranösen Belägen beiden Augen, ein 
schwerer Katarrh der ganzen Luftwege mit vollkommener Heiserkeit 
traten auf. Nach einigen Tagen ließ ich mir auf der Universitätsklinik 
Augen und Kehlkopf untersuchen. Die Kollegen dachten Diphtherie, 
machten Abstriche und legten Kulturen an. Löffler Bazillen wurden 
nicht gefunden. 

Nach ungefähr acht Tagen konnte ich die Praxis wieder aufnehmen 
und nach einer weiteren Woche waren die letzten Reste der Schleim- 
hauterkrankung vollkommen verschwunden. 


Erstveröffentlichung des Falles der Münchner medizinischen Wochenschrift. 


1935. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Eduard Mader, Wulzesho- 
fen 
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Tödliche Physostigmin-Vergiftung. 
VonG.Roocks. 


27. 10. 1926 ereignete sich nachfolgend beschriebene zufällige 
Physostigminvergiftung. Eine Gesellschaft russischer Kinoartisten 
hatte oben bezeichneten Tag verschiedenen Lokalen reichlich Al- 
kohol genossen und verlangte einem Lokal noch Cocain, welches 
ihnen von einem Kellner zwei Fläschchen verschafft wurde. Der 
Inhalt des einen wurde verschnupft und durch Zigaretten- 
spitzen die Nase eingezogen. Allen Personen wurde übel. Bei 
dem 49jährigen Artisten R., der zweimal vom Inhalt des Fläsch- 
chens geschnupft hatte, stellte sich ein bedrohlicher Schwächezustand 
ein. stürzte zusammen und wurde einer Droschke die Innere 
Universitätsklinik geschafft, Uhr jedoch nur noch der Tod 
festgestellt werden konnte. Die Haut war blaß und kalt. Leichen- 
flecke hatten sich noch nicht entwickelt. Die Pupillen waren auf die 
Größe eines Nadelkopfs verengt. Die übrigen Personen, welche 
Fuß die Klinik erreicht hatten, brachten das Fläschchen mit, auf dem 
sich die Aufschrift „Eserine salicylate. Hoffmann-La be- 
fand. Bei der nächsten Tag Uhr vorgenommenen Sektion 
war die rechte Pupille eng, die linke etwas weiter. Boden des 
Ventrikels waren die Blutgefäße stark erweitert. Das Hirn roch 
nach Alkohol. den Herzhöhlen reichlich flüssiges Blut. Unter dem 
Epicard einzelne punktförmige bis hanfkorngroße Blutaustritte, welche 
sich ebenfalls unter der Pleura fanden. Rachen, Kehlkopf und Luft- 
röhre reichlich mit Schaum bedeckt, die Schleimhäute gerötet. Lun- 
gengewebe auf der Schnittfläche dunkelbraunrot und lufthaltig. Leb- 
hafte Rötung der Magenschleimhaut, die mit zähem Schleim bedeckt 
war. Präpylorische Schleimhautfalten verdickt. der kleinen Kur- 
vatur zahlreiche Blutaustritte die Schleimhaut. Dünndarmschleim- 
haut gerötet. Punktförmige Blutungen unter der Serosa der Leber. 
Lungenvolumen vergrößert. Der Tod dürfte vorliegenden Fall 
durch Lähmung des Atemzentrums bedingt sein, ein Vorgang, der 
durch die Kontraktion der Bronchialmuskulatur und Lungenblähung 
sowohl wie durch die reichliche Schleimabsonderung den Atem- 
wegen unterstützt wurde. 

Teile des Gehirns, der Lungen, des Herzens, der Leber, der Gal- 
lenblase, der Galle, des Magens und seines Inhalts, der Nieren und des 
Blutes wurden chemisch analysiert. Der Physostigminnachweis er- 
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Gutachten. B52 


Blausäure-Vergiftung, 


Juni 1981 erstattetes Gutachten von Prof. Dr. Schwarz, 
Hamburg, Hygienisches Staatsinstitut. 


Auf Ersuchen einer Berufsgenossenschaft soll ich Sachen des 
Tischlers ein Gutachten darüber abgeben, das bei bestehende 
Leiden mit Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit auf die ein- 
malige Vergiftung durch Blausäure zurückgeführt werden kann. 

Wegen der den Akten vorliegenden Untersuchungsbefunde kann 
auf eigene ärztliche Untersuchung des verzichtet werden. 


Sachlage nach den Akten: Nachdem (1886 geboren) Ende Fe- 
bruar 1928 auf einem Dampfer bei sehr kalter Witterung gearbeitet hatte, war 
Anfang März auf einem anderen Schiff beschäftigt, einer Kammer Möbel mit- 
telst Ziehklinge abzuziehen hatte. Das Schiff soll etwa Tage vorher mit Blausäure 
zur Vernichtung von Ungeziefer ausgegast worden sein. Eine einwandfreie Unterlage 
für eine tatsächlich vorgenommene Blausäuredurchgasung befindet sich nicht bei 
den Akten. 

Wie polizeilichen Untersuchungsprotokoll angegeben hat, wurde ihm, nach- 
dem einige Stunden dem Raum gearbeitet hatte, plötzlich übel, spürte Mattig- 
keit den Gliedern, nebenbei machten sich auch heftige Kopfschmerzen bemerkbar. 
konnte die Arbeit wegen Mattigkeit nicht weiter ausüben, ging die frische Luft 
und nach der Unfallstation; auf dem Wege dorthin mußte erbrechen. Nachdem 
Baldrian- und Hoffmannstropfen erhalten hatte, ging auf seine Arbeitsstelle und 
arbeitete bis zur Beendigung der Arbeitszeit trotz weiter bestehender Beschwerden. 
Als nach der Arbeit gegen Uhr Hause ankam, mußte sich sofort ins Bett 
legen, schlief gleich ein und wachte gegen Uhr auf, spürte heftige Schmerzen 
Rücken, konnte beide Arme fast gar nicht mehr bewegen. begab sich Tage nach 
der Erkrankung ärztliche Behandlung. 

Ein anderer Tischler, der einer anderen derselben Abteilung liegenden Schiffs- 
kammer arbeitete, hatte selbst Kopfschmerzen, aber keine nachteiligen Folgen gespürt. 
Die Luft dem Raum war nach seiner Angabe äußerst schlecht. Auch ein dritter 
Tischler gibt an, daß die Räume noch stark mit schlechter Luft durch die Ausgasung 
behaftet waren. 

Auf der Krankenscheinabschrift der Betriebskrankenkasse der Unternehmerfirma 
ist unter dem als Krankheit angegeben: Rheumatismus. Der Vertrauensarzt 
der Betriebskrankenkasse stellt 10. auf Grund einmaliger Untersuchung eine 
linksseitige Plexuslähmung (leichte Atrophie des Deltamuskels, des oberen und unteren 
Schultergrätenmuskels mit fehlender faradischer Erregbarkeit und Herabsetzung der 
galv. Erregbarkeit, dabei Entartungsreaktion) fest und empfiehlt Überweisung eine 
Klinik. wird einer Nervenklinik vom 11.4.— 14. beobachtet. Nach der Kran- 
kenblattabschrift führt seine Beschwerden darauf zurück, daßessehr kalt war. Einen 
besonderen Geruch der St. Kammer des Schiffes hat nach den Angaben 


Krankenblatt nicht bemerkt, vielmehr hat Äußerungen seiner Arbeitskollegen, denen 
bekannt gewesen sein soll, daß eine Entwesung mittels Blausäure vorgenommen war, 
entnommen, daß die Räume durchgast gewesen waren. Die erste Nacht schlief vor 
lauter Schmerzen überhaupt nicht weiter, der nächsten Nacht mußte vor Schmer- 
zen mal aufstehen. Die Bettdecke wurde ihm schwer, daß zur Erleichterung 
den nächsten Nächten, etwa Tage lang, 1—2 mal aufstehen mußte. 

Auf Grund der nervenärztlichen Untersuchung wird die Diagnose gestellt: Mye- 
loneuritis (abortive Mm. Deltoidei beiderseits etwas atrophisch. Seit- 
wärtsheben des linken Armes nur bis 7°. Nachvornheben auch nur bis 7°. Nachhinten- 
heben bis 14°. Vorwärtsheben des rechten Armes bis 55°. Seitwärtsheben bis 16°. 
14. als ungebessert die Poliklinik entlassen. 

Nach längerer ambulatorischer Behandlung wird 26.2.1929 festgestellt: 
Funktion weitgehend wieder hergestellt. hatte seine Arbeit wiederauf- 
genommen und ununterbrochen bis zum (Beginn des Streiks) fortgesetzt, 
nach Beendigung des Streiks vom 29. weitergearbeitet. wurde dann 
wegen Arbeitsmangels entlassen. Bei der Untersuchung Dezember 1930 einer 
Nervenklinik äußerte als Beschwerden: Kurzluftigkeit, Schweißausbruch bei ge- 
ringster Anstrengung, Stolpern und Taumeln beim Gehen. Schwäche der Arme, daß 
nur mit Mühe die Arme hinter den Kopf heben und beim Essen eine Schüssel halten, 
den Überzieher hochhängen könne. sei kurz von Gedanken und könne schlecht den 
Namen von irgendwelchen Dingen finden. Rege sich leicht auf. 

Die nervenärztliche Untersuchung ergab keine organischen Restsymptome der 
Myeloneuritis. Schwäche des linken Armes beim Vorwärtsheben nicht organisch be- 
dingt und erwerbsvermindernd. Die geringe Atrophie des rechten Armes ist Folge der 
Bewegungsbeschränkung durch das alte Knochen- und Gelenksleiden. Ein anderes 
unfallbedingtes organisches Leiden liegt nicht vor. 26. und keine Er- 
werbsverminderung durch das Nervenleiden mehr vorhanden. findet sich eine 
erhebliche Blutdrucksteigerung (225/115 mm), durch die die allgemein nervösen Be- 
schwerden des erklärt werden. ist stark fettleibig, leicht kurzatmig. Die Unter- 
suchung vom Dezember 1930 der Nervenklinik ist der nach den Akten neueste spe- 
zialistische Untersuchungsbefund des Aus dem ärztlichen Untersuchungsbefund 
für die zuständige Landesversicherungsanstalt vom 1930 ist ergänzend hinzuzu- 
fügen Damals bestand Arbeitsunfähigkeit, während 
Februar 1930 nach dem Gutachten eines Gerichtsarztes eine Erwerbsverminderung als 
Folge der Erkrankung vom nicht mehr bestand. 

Nun liegen verschiedene ärztliche Gutachten und andere Ausführungen über den 
etwaigen Zusammenhang der Erkrankung, insbesondere der Nervenerkrankung des 
mit der auf dem einige Tage vorher angeblich ausgegasten Schiffe durch- 
geführten Arbeit vor. Diese sind eingehend erörtern. 

Eine Nervenklinik lehnt (14. 29) einen Zusammenhang der Erkrankung des 
mit dem Unfall nicht ohne weiteres ab. Unter dem 16. berichtet der Vertrauens- 
arzt der Berufsgenossenschaft, habe der Literatur über Blausäurevergiftungen 
keinen Anhalt finden können, der eine Grundlage für Anerkennung der Lähmung des 
als Folge der Blausäurevergiftung sein könnte. kommt dem Ergebnis: Die ge- 
stellte Diagnose bedingt keinen Zusammenhang mit dem beschuldigten Ereignis. Das 
Gutachten eines Pharmakologen referiert Mitteilungen der Deutschen Gold- und Silber- 
scheideanstalt Frankfurt (Diese Firma verfügt nach meiner Kenntnis über sehr große 
Erfahrungen auf dem Gebiet der Blausäurevergiftungen, sie durch Tochtergesell- 
schaften die praktischen Blausäuredurchgasungen Deutschland ausführen läßt. 
Schw.), daß sie ihren Betrieben nie Dauerschäden beobachtet hat. Weiterhin wird 
ein Referat der Arbeit Collins und Martland erwähnt, daß einem Fall einer 
Lähmung der Glieder und Muskelatrophie kam, die kaum von einer anderen Polio- 
myelitis waren. Durch wiederholte Cyankaliumeinspritzungen 
bei Tieren gelang den Autoren das gleiche Krankheitsbild erzeugen. Der Herr Gut- 


achter gibt auf Grund dieses Referatsdie Möglichkeit zu,daß Nervenlähmungen 
durch Blausäureeinwirkung entstehen können, ist abe. der Ansicht, daß die extreme 
Seltenheit derartiger Vergiftungsfolgen bis einem gewissen Grade gegen die Wahr- 
scheinlichkeit spricht. Das Erbrechen Anfang der Erkrankung passe nicht dem 
klinischen Bild einer einfachen Neuritis oder Myeloneuritis. Nach den bisher vorliegen- 
den Unterlagen hält der Gutachter einen ursächlichen Zusammenhang der Erkrankung 
des mit der Ausgasung für möglich und wahrscheinlich, aber nicht für sicher. 

Unter dem 18. 12. berichtet der Vertrauensarzt der Berufsgenossenschaft: Die 
Möglichkeit, daß Nervenlähmungen einzelnen Ausnahmefällen durch Blausäurever- 
giftungen auftreten können, sei zugegeben. Der geringe objektive Befund spreche mehr 
dafür, daß sich Muskelschwund bzw. partielle Lähmungen auf der Basis einer 
älteren rheumatischen Veränderung handele, auch kann sich eine leichtere Po- 
liomeylitis gehandelt haben. 

Anfang Februar 1930 wurde ein Gerichtsarzt von der Berufsgenossenschaft aufge- 
fordert Sachen ein Gutachten erstatten. 

Der Herr Gutachter führt zunächst aus dem älteren Schrifttum über Cyankalium- 
vergiftungen einige Arbeiten an. die Arbeit Martin (Friedrichs gerichtliche 
Medizin, Bd. 1888), der auch ein Bericht von Martius referiert ist, ferner die 
Arbeit Mittenzweig (Zeitschr. für Med. Beamte 1888, 97). Aus neuerer Zeit wird eine 
von Bein beschriebene Erkrankung, die von diesem Autor auf Blausäureeinwirkung 
zurückgeführt wird, erwähnt. 


Stellungnahme: soll Februar 1928 auf dem Schiff 
eine Blausäureausgasung stattgefunden haben. Nun ist seit den ex- 
perimentellen Untersuchungen von Schwarz und Deckert (Zeitschr. 
Hyg. 1927, Bd. 107, 798), einwandfrei nachgewiesen, daß alle 
möglichen Materialien wie Polstermöbel, Decken, Teppiche, Holz 
usw. große Mengen Blausäure adsorbieren können und insbesondere bei 
niedriger Temperatur sehr langsam wieder abgeben. wäre also 
sich daß während der fraglichen Durchgasung bei der kalten 
Jahreszeit (Februar) und der auf Schiffen erfahrungsgemäß geringen 
Lüftungsmöglichkeit, größere Blausäuremengen von den Raume 
befindlichen Sachen adsorbiert wurden und längere Zeit den Sachen 
hafteten, daß noch einige Tage Blausäuremengen die 
Raumluft wieder abgegeben werden konnten, diese die Buschaffenheit 
verschlechterten und gegebenenfalls auch Vergiftungen verursachten. 

Erkrankungen und tötliche Vergiftungen durch Blausäure, die von 
Gegenständen adsorbiert war und dann wieder abgegeben wurde, sind 
verschiedentlich beobachtet worden. Die von angegebenen Krank- 
heitserscheinungen nach mehrstündiger Arbeit dem fraglichen Raum 
wie Übelkeit, Mattigkeit den Gliedern, heftige Kopfschmerzen, Er- 
brechen, könnten gegebenenfalls als Zeichen einer leichten Blausäure- 
vergiftung aufgefaßt werden. Nun fragt sich, die an- 
schließenden Lähmungen und Muskelatrophien auch als Folge einer 
leichten Blausäurevergiftung angesehen werden können. Die von Mar- 
tius und Bein angeführten Erkrankungsfälle scheiden für einen Ver- 
gleich mit der Nervenerkrankung des ohne weiteres aus, spe- 
zielle Erkrankungen des Nervensystems bei diesen Patienten nicht be- 
obachtet wurden. Die von Bein beschriebene Erkrankung war eine 


akute gelbe Leberatrophie. Ich habe seinerzeit Gelegenheit gehabt, 
mich mit diesem Fall beschäftigen und bin gar nicht überzeugt, daß 
eine Blausäureeinwirkung erwiesen oder wahrscheinlich ist. Auch Has- 
selmann hat Schrifttum gegen die Auffassung Beins Stellung ge- 
nommen. Ähnliches gilt auch für die den Akten angeführte Erblin- 
dung infolge von Cyanwasserstoffgas (Arztl. Sachverst. Ztg. 1897, 
330). 


Nach der von mir eingesehenen Veröffentlichung spricht die augen- 
ärztliche Begutachtung nur von einer besonders Betracht kommen- 
den Möglichkeit. Ein anderer Gutachter (Prof. L.) ist der Auffassung, 
daß sich schon infolge der der Luft vorhandenen Kohlensäure recht 
bedeutende Mengen gasförmiger Blausäure entwickelt haben könnten. 
diesem Fall wird also von dem Spezialgutachter nur die Möglich- 
keiterwogen. 

Meiner Auffassung nach sprechen die Erfahrungen seit 1897 bei 
der Massenherstellung von Cyansalzen nicht dafür, ebenso wenig die 
Beobachtungen mehreren leichteren und schwereren anläßlich von 
Blausäureausgasungen aufgetretenen Blausäurevergiftungen, daß die 
von dem Augenspezialisten als möglich zugegebenen Ursache 
wirklich dem angeführten Krankheitsfall eine Erblindung verur- 
sacht hat. 

Etwas anders liegt mit der von Martin 1888 beschriebenen Blau- 
säurevergiftung. 

Nach zweimaliger durch Tage unterbrochener Versilberungsarbeit mittels einer 
blausäurehaltigen Versilberungsmasse schon nach dem erstmaligen Versilbern fühlte 
sich das Mädchen unwohl und matt, hüstelte, sah schlaff und blaß aus erkrankte 
das Mädchen während der Arbeit Hüsteln, Übelkeit, Atembeschwerden, Kopf- und 
Kreuzschmerzen, völliger Appetitlosigkeit. Wegen hochgradiger Mattigkeit mußte sie 
das Bett aufsuchen, hatte der folgenden Nacht Kratzen Hals, innere Unruhe, 
daß sie sich beständig ihrem Bett umherwarf, vermochte sich nächsten Morgen 
nicht aufrecht erhalten. Der herbeigerufene Arzt bemerkte der Umgebung der 


Kranken Geruch nach bitteren Mandeln und bei der Inspektion der Mundhöhle einen 
intensiven Geruch nach Blausäure. 


Beides erscheint sehr auffällig, denn Blausäure, riecht bekanntlich 
nichtnach bitteren Mandeln, sondern hat einen spezifischen, 
für den wirklich Sachverständigen unverkennbaren Geruch, der kaum 
mit anderen Gerüchen vergleichbar ist. Mir erscheint auch nach dem 
Verhalten der Blausäure Organismus kaum möglich, daß noch 
nächsten Tage nach einer vergiftend wirkenden Blausäureauf- 
nahme erhebliche Mengen Blausäure gasförmig mit dem Atem aus- 
geschieden werden können, daß ein intensiver Geruch des Atems nach 
Blausäure erkennbar ist. Die Entgiftung geringer Mengen Blausäure 
die Vergiftung nicht tödlich war, kann sich überhaupt nur 
geringe Mengen gehandelt haben erfolgt Organismus durch 
Überführung der Blausäure eine viel weniger giftige Schwefel- 


verbindung. Mit der Atmung könnte höchstens kurze Zeit nach 
der Giftaufnahme eine Ausscheidung gasförmiger Blausäure erfolgen. 


weiteren Verlauf der Erkrankung größere Hinfälligkeit, wenig ausgiebige 
Bewegungsmöglichkeit beider unterer Extremitäten. Kniesehnenreflexe fehlen rechts 
vollkommen, links nur schwach. Umfallen bei geschlossenen Augen. Noch nach etwa 
Monaten Entartungsreaktion der rechten unteren Extremität. Der behandelnde 
Arzt stützt seine Diagnose hauptsächlich auf den Blausäuregeruch und spricht aus- 
drücklich von Abweichungen des Krankheitsbildes von dem gewöhnlichen Bild der 
Cyanvergiftung. Meine Bedenken gegen den Blausäuregeruch als Stütze für die Dia- 
gnose habe ich bereits geäußert. 


Die Möglichkeit, daß sich bei der Erkrankung des vielleicht 
Folgen einer Blausäurevergiftung gehandelt haben konnte, wird ge- 
stützt durch die von Collins und Martland, New York 
(Journ. of. Neur. and Mental Diseases 1908, Bd. 35, 417), die mir 
Original vorgelegen hat. 


Die Sachlage war folgende: Der Patient, ein jähriger Italiener, war seit 1904 
also etwa Jahre als Silberpolierer einem Hotel beschäftigt. mußte dabei 
die Silbersachen eine Lösung von Cyankalium tauchen und dann trocknen. Seine 
Hände und Unterarme waren bei dieser Gelegenheit oft der Cyankaliumlösung, 
daß die Haut braunrötlich wurde, und häufig über Juckreiz klagen hatte. Sept. 
1906 hatte schweren Durchfall, dann Kopfschmerzen, Schmerzen und Steifigkeit 
Nacken und Krankheitsgefühl. Aufnahme ein Krankenhaus, einige Tage leichte 
Delirien und Nackensteifigkeit. Dann Schwäche Händen und Armen und Unsicher- 
heit gehen oder stehen. Acht Tage nach Beginn der Erkrankung Urinretention. 
Objektiv ferner Muskelatrophie (Trapezius, Supra, Infraspinatius, Serratus magnus, 
Deltoideus, Biceps, Triceps beiderseits). Auch einige Muskeln der unteren Extremitäten 
waren atrophisch. Nach Wochen Beginn der Besserung. 

Zusammengefaßt: Schnelles Eintreten der Krankheitssymptome (Vergiftung) 
Rückenmarkssymptome, Atrophie zahlreicher Muskeln und teilweise Besserung. 

Von vier Kaninchen jeden zweiten Tag 10—16 Tage lang mit Cyankalium 
intravenös behandelt, zeigten Lähmungserscheinungen und starben, die beiden ande- 
ren überlebten. 

Bei der wiederholten Tätigkeit mit Blausäurelösungen und der Tatsache, daß 
Blausäure durch die unverletzte Haut dringen kann, ist ein der beschrie- 
benen Erkrankung mit der beruflichen Blausäureeinwirkung als wahrscheinlich anzu- 
nehmen. 


Demnach liegt eine gewisse Ähnlichkeit der von Martin, sowie Col- 
lins und Martland beschriebenen Krankheitsfälle durch wiederholte 
Aufnahme von Cyanverbindungen mit der Erkrankung des vor. 

Auf könnte gegebenenfalls gasférmige Blausäure während ver- 
hältnismäßig kürzerer Zeit und sicher nicht sehr erheblicher Menge 
eingewirkt haben. Einmalige Einwirkung gasförmiger Blausäure hat 
verschiedentlich tötliche Vergiftungen, sowie Erkrankungen zur Folge 
gehabt. beschreibt Bail (Ges. Ing. 1919. 44) eine Massen- 
vergiftung von Soldaten. 

Von 200 Mann, deren Uniformstücke zur Abtötung von Kleiderläusen mit gas- 


förmiger Blausäure behandelt waren, erkrankten infolge nicht ausreichender Lüftungs- 
dauer der Kleidungsstücke, einschließlich der leichtesten 100. da- 


von wurden bewußtlos, drei dieser zeigten noch nächsten Tage Bewußtseinsstörun- 
gen. Über irgendwelche dauernde Folgeerscheinungen, insbesondere über Nerven- 
störungen bei den erkrankten 100 Leuten ist nichts mitgeteilt. 


Auch bei anderen Vergiftungen durch einmalige Einwirkung gas- 
förmiger Blausäure sind Nervenstörungen der bei aufgetretenen 
Weise nicht zur Beobachtung gelangt. Demnach erscheint nicht 
sehr wahrscheinlich, daß die bei aufgetretenen Lähmungen und 
Muskelatrophien Folgen einer einmaligen über kürzere Zeit sich er- 
streckenden Einwirkung gasförmiger Blausäure sind, doch ist Hin- 
blick auf die Ähnlichkeit der Erkrankung des X., insbesondere mit der 
von Collins und Martland beschriebenen Erkrankung, die Möglichkeit 
nicht mit Sicherheit auszuschließen, vorausgesetzt, daß tatsächlich 
Blausäureeinwirkung erfolgt ist. 

Nach eingehender spezialistischer Begutachtung (Gutachten einer 
Nervenklinik vom 27. 12. 30), finden sich keine organischen Rest- 
symptome der Myeloneuritis. Schon 26. waren die Muskel- 
funktionen weitgehend wieder hergestellt. wurde angenommen, daß 
damals, also auch 1.8.29, keine Erwerbsverminderung durch das 
Nervenleiden mehr vorhanden war. 


Nun ist noch erörtern, die erhebliche Blutdrucksteigerung, 
durch die auch nach dem Gutachten der Klinik die allgemein nervösen 
Beschwerden des erklärt werden, gegebenenfalls als Folge einer 
einmaligen Aufnahme gasförmiger Blausäure angesehen werden 
könnte. Durch Tierversuche ist nachgewiesen, daß Blausäure bei aku- 
ter einmaliger Einwirkung zunächst für kurze Zeit den Blutdruck stei- 
gert, dann tritt Blutdrucksenkung ein. Die Beobachtung von Blau- 
säurevergifteten, bei denen Blausäurevergiftung einwandfrei nachge- 
wiesen war, hat, soweit ich das Schrifttum kenne, keinem Fall eine 
chronische Blutdrucksteigerung zur Folge gehabt. Auch ist mir nicht 
bekannt geworden, daß die Angestellten der Durchgasungsfirmen, die 
bei ihrer Berufsausführung häufiger geringe Mengen Blausäure durch 
die Atmung aufnehmen, erhöhten Blutdruck zeigen. 

Nach der Krankenblattabschrift hatte 12. 28, also etwa 
5—6 Wochen nach der möglichen Blausäureeinwirkung, einen Blut- 
druck von 110/85 Quecksilber. Das ist für einen 42jährigen 
Mann kein hoher Befund. Nach den Krankheits- und Befundberichten 
vom für die Landesversicherungsanstalt betrug der Blutdruck 
180 bzw. 190. Die Diagnose lautete: Blutdruckerhöhung, frühzeitige 
Arteriosklerose (Schlagaderverhärtung). Quergestelltes, nach links 
verbreitertes Herz, sowie beschleunigter Puls wurde festgestellt. Nach 
dem Untersuchungsbefund der Nervenklinik (Gutachten vom 27. 12. 
30) betrug der Blutdruck 225/115 Quecksilber. 


Beurteilung: Ich kam auf Grund der Akten, eigener Er- 
fahrungen und des Schrifttums zunächst folgendem Ergebnis: 


könnte, wenn tatsächlich eine Blausäuredurchgasung des fraglichen 
Schiffes stattgefunden hat, als wahrscheinlich angenommen werden, 
daß 1928 während der Arbeit einem Raum dieses 
Schiffes geringe Mengen Blausäure eingeatmet hat und dadurch leicht 
vergiftet wurde. ist möglich, nach den Erfahrungen Leuten, 
die durch Aufnahme gasförmiger Blausäure erkrankten, aber nicht 
sehr wahrscheinlich, daß die Lähmungen und der Muskelschwund als 
Folge der Blausäureaufnahme anzusehen sind. Diese etwaigen Folgen 
sind aber nach den nervenärztlichen Gutachten bereits abgeklungen, 
daß nach Annahme der Nervenärzte 26. 1929 eine durch das 
Nervenleiden bedingte Erwerbsverminderung nicht mehr vorhanden 
war. 


ist nicht erwiesen und nach den Blausäuregas Vergifteten 
gemachten Erfahrungen nicht wahrscheinlich, daß die frühzeitige 
Schlagaderverhärtung und der damit zusammenhängende erhöhte Blut- 
druck des eine Folge der auf dem Schiff von 
vielleicht aufgenommenen gasförmigen Blausäure ist. 

ich nach orientierender Durchsicht der Akten von Anfang 
gewisse Zweifel hatte, wirklich eine Blausäureausgasung stattgefun- 
den hatte, richtete ich bereits 24. Januar 1931 folgendes Schrei- 
ben die Berufsgenossenschaft. 


den Akten habe ich genauere Unterlagen über die Ausgasung mit Blausäure nicht 
vorgefunden. ist nur der Unfallmeldung der Unternehmerfirma vom 18. 
angegeben, daß auf einem Schiff einer Kammer mit Tischlerarbeiten 
beschäftigt war. Die Kammer soll Tage vorher.mit Blausäure ausgegast worden sein. 
Ich bitte nun ermitteln: 

tatsächlich eine Ausgasung mit Blausäure stattgefunden hat, 

wenn ja, wer die Ausgasung verantwortlich ausgeführt hat, 

welche Konzentrationen (g/cbm Luftraum) zur Anwendung gelangt sind, 

Einwirkungsdauer, 

Lüftungsdauer und Art der Lüftung, 

wann und wie wurde die Gastrestnachweisprobe ausgeführt, 

wann wurden die Räume zur Benutzung freigegeben, 

sind die Handwerkerarbeiten bei geöffneten Bullaugen vorgenommen, 

was für Gegenstände Holz, angestrichen oder roh, Matten, Betten, Vorhänge 
usw. befanden sich während der Ausgasung und Lüftung der Kammer, woraus 
bestand der Wandanstrich, 

10. wenn eine andere Gasart verwendet wurde, wäre diese anzugeben. 


On pm 


der Zwischenzeit besorgte ich mir die mir bekannte umfang- 
fangreiche, teilweise schwer zugängliche Originalliteratur, die ich zur 
Bearbeitung des Gutachtens, insbesondere zur Stellungnahme den 
ärztlichen Vorgutachten, nochmals durchlesen mußte und stellte das 
Gutachten fast fertig. 

Ende Mai 1931 erhielt ich von der zuständigen Behörde folgende 
Nachricht: 


„Auf ihr Schreiben vom 24. andie Berufsgenossenschaft betreffend den Tischler 
teile ich Ihnen mit, daß weder dem damaligen Schiffsführer von einer Ausgasung 


— 


seines Schiffes mit Blausäure Anfang März 1928 etwas bekannt ist, noch sich irgend- 
welche Vorgänge darüber hier ermitteln lassen. Eine Beantwortung der Ihrem 
Schreiben gestellten Fragen ist daher nicht 


Nach dieser eindeutigen Antwort sind demnach irgendwelche ver- 
wertbare Unterlagen für eine tatsächlich vollzogene Blausäureaus- 
gasung des Schiffes nicht vorhanden. Demnach kommt Blausäure als 
Ursache für die Erkrankung des nicht Frage. Deshalb ist die 
Erkrankung des auch nicht als Unfallfolge anzusehen. 


Nachtrag. 


Nach Abschluß meines Gutachtens erhielt ich von der Berufsge- 
nossenschaft noch weitere Akten Sachen mit der Bitte, insbe- 
sondere dem Gutachten einer Klinik vom und einer 
Bemerkung der Berufungsbegründung vom 19. Stellung 
nehmen. dieser Bemerkung wird eine andere Versicherungssache 
als Beispiel herangezogen. wird dort gesagt: 


„Es handelt sich einen Arbeiter, der beim Mischen künstlichen Düngers Blau- 
säure einatmete und den Folgen der Vergiftung nach einigen Tagen 


Diese Bemerkung muß auf einem Mißverständnis beruhen, denn 
nach dem ausführlichen Gutachten des Herrn Prof. handelte 
sich dem betreffenden Fall Einwirkung von Thomasmehl, Kainit, 
Superphosphat. Von Kalkstickstoff sagt Herr Prof. ausdrücklich: 
Ihm kommen Giftwirkungen zu, die aber nicht von einer aus ihm 
Körper zustandekommenden Blausäurebildung ableitbar sind. 

Auf die Gutachten der Klinik vom niedergelegten 
Untersuchungsbefunde brauche ich nicht näher einzugehen, ich 
mich schon meinem Gutachten zur Frage der Möglichkeit eines 
Zusammenhanges von Blutdruckerhöhung und etwaiger Blausäureein- 
wirkung geäußert habe. bedarf nur noch einiger Ausführungen 
der Stellungnahme dieses Gutachtens zur Blausäureeinwirkung 
allgemeinen. Das Schrifttum: Martin, Martius, Mittenzweig, Bein habe 
ich bereits meinem Gutachten besprochen. der Arbeit Hassel- 
mann habe ich meinem Vortrage auf der 20. Versammlung Deut- 
scher Naturforscher und Ärzte 1928 „Bekämpfung der Gesundheits- 
schädlinge durch (Zeitschr. Desinfection 1929, Nr. 
eingehend Stellung genommen. Ich sagte damals folgendes: 

„Hasselmann glaubt eine gewisse Einwirkung der Blausäure feststellen können, 
will einen durchweg hohen Hämoglobingehalt, etwas erhöhte Erythrocytenzahl bei 
der Mehrzahl der Fälle, geringgradige, aber deutlich ausgesprochene Lymphozytose 
und Zahlen der basophilen Leukozyten oberhalb des Normalen gefunden haben. Ich 
habe die von ihm aufgestellten Tabellen durchgeprüft. Tatsächlich ergibt sich aus 
seinen Befunden nur eine sehr geringe Vermehrung des Blutfarbstoffes, aber nicut 


über die Grenzen des Normalen hinaus, eine geringe Vermehrung der Erythrocyten, 
wenn man Millionen als normal bezeichnet, bei den Arbeitergruppen, die öfters bzw. 


ständig mit Blausäure Berührung waren, und vielleicht eine sehr geringe Vermehrung 
der basophilen Leukozyten bei der Gruppe der Arbeiter, die ständig Berührung mit 
Blausäure waren. Von einer wirklichen Lymphozytose ist nichts bemerken. Hassel- 
mann selbst ist seiner Schlußfolgerung sehr vorsichtig, meint, daß das gewerb- 
liche Arbeiten mit Blausäure und die Herstellung derselben einen Reiz bedeuten, daß 
aber noch keine pathologischen Reaktionen erkennbar waren.“ 


Ich gab weiterhin der Meinung Ausdruck, daß die sehr geringen 
Blutveränderungen durch das häufige Tragen der Gasmaske bedingt 
sein könnten. Die seit 1928 weiterhin von den Durchgasungsfirmen 
gemachten Erfahrungen sprechen dagegen, daß chronisch verlaufende 
Schädigungen durch Blausäure vorkommen. Doch alle diese Erwägun- 
gen erscheinen mir bezüglich der Erkrankung des Herrn hinfällig, 
durch die Feststellung der Behörde nachgewiesen ist, daß das Schiff 
nicht mit Blausäure ausgegast worden ist. 


Nachschrift. 


Auf Grund meines Gutachtens lehnte die Berufsgenossenschaft eine 
Entschädigung ab. Das zuständige Oberversicherungsamt schloß sich 
damals 1931/32 meinem Gutachten nicht an, sondern ließ von einer 
ärztlichen Kommission ein neues Gutachten erstatten. diesem Gut- 
achten wurde davon ausgegangen, daß die von behauptete Blau- 
säuredurchgasung tatsächlich stattgefunden hat. Die ärztliche Kom- 
mission kommt dem Ergebnis: Das jetzt bestehende Krankheits- 
bild ist nicht einwandfrei deuten. besteht eine gewisse Wahr- 
scheinlichkeit, daß ebenfalls eine Folge der Blausäurevergiftung 
darstellt. 50% Erwerbsunfähigkeit von etwa Jan. 1930. 100% Er- 
werbsunfähigkeit etwa Dez. 1930. 


Ich wurde von der Berufsgenossenschaft gebeten dem Gutach- 
ten der ärztlichen Kommission Stellung nehmen. Die Zusammen- 
fassung meiner ausführlichen Stellungnahme lautete: 


nach der Feststellung der Behörde weder dem damaligen Schiffsführer von 
einer Ausgasung seines Schiffes mit Blausäure Anfang März 1928 etwas bekannt ist, 
noch sich irgendwelche Vorgänge darüber ermitteln lassen, weder die Werft 
andere Zeugen etwas von einer Blausäureausgasung des Schiffes März 1928 wissen, 
muß als erwiesen gelten, daß eine Blausäureausgasung des Schiffes März 1928 
nicht stattgefunden hat. 

Demnach kann die Krankheit des nicht eine Folge 
einer Blausäurevergiftung sein. 

Wird, wie Gutachten der ärztlichen Kommission von der Voraussetzung ausge- 
gangen, daß die von behauptete Blausäuredurchgasung tatsächlich stattgefunden 
hat, genügt versicherungsmedizinischer Beziehung nicht eine gewisse 
Wahrscheinlichkeit für den Zusammenhang zwischen angeblicher Blausäureaufnahme 
und Erkrankung. meinem Gutachten vom 31, das ich auch jetzt noch voll 
aufrecht erhalte, habe ich eingehend dargelegt, daß ein Zusammenhang der bei be- 
stehenden Krankheitssymptome mit einer vielleicht vorgekommenen 
nahme nicht wahrscheinlich ist. 


| 


Die Berufsgenossenschaft legte gegen den für den Kläger günsti- 
gen Entscheid des Oberversicherungsamts Berufung beim Reichsver- 
sicherungsamt ein. 

verstarb inzwischen. Die Sektion ergab hochgradige Arterio- 
sklerose. 

Das Reichsversicherungsamt hob das Urteil des Oberversicherungs- 
amts auf und stellte den ablehnenden Bescheid der beklagten Berufs- 
genossenschaft wieder her. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Schwarz, Hygienisches 
Staatsinstitut, Hamburg 36, Jungiusstr. 


Gutachten. 


Bariumkarbonatvergiftung anläßlich einer Röntgenuntersuchung. 


Gutachten, erstattet von Dr. Vorstand der Röntgen- 
Abteilung Hospital zum Heiligen Geist, Frankfurt (Main). 


Vorgeschichte: 

Der langjährige Röntgenfacharzt einer ausländischen Eisenbahner- 
krankenkasse pflegte Röntgenuntersuchungen seiner Wohnung 
durchzuführen. Jahre lang hat den zur Magenuntersuchung 
überwiesenen Kranken dort auch die von ihm bzw. seinen Angestell- 
ten zubereitete Kontrastmahlzeit verabfolgt. Dann ordnete die Kran- 
kenkasse an, daß das Mittel aus ihrem Ambulatorium liefern sei, 
weswegen die Kranken mit dem Rezept eine der zahlreichen Apo- 
theken der Millionenstadt gingen. Sie brachten das verordnete Ba- 
riumsulfat, die entsprechende Menge Weizengrieß und Zucker zur 
Röntgenuntersuchung die Wohnung des Röntgenarztes mit. Der 
Brei wurde der Küche des Kollegen derart gekocht, daß jede Por- 
tion Grießbrei einen Teller gegeben und mit dem Inhalt eines Päck- 
chens Bariumsulfat vermischt wurde. Röntgenzimmer verzehrte 
der Kranke die Nach der ersten Röntgenuntersuchung 
pflegte sich der Kranke mit der Weisung, Stunden später einer 
zweiten Untersuchung sich einzufinden, entfernen. 

Eines Tages klagte einer der zurückkehrenden Patienten 
Kranke waren diesem Tage untersucht worden über Unwohl- 
sein, Druck der Lendengegend, sowie heftigen Harndrang ohne Was- 
ser lassen können. Befund: Blässe des Gesichtes, leichter Schweiß- 
ausbruch, kleiner, weicher, leicht unterdrückbarer Puls von regel- 
rechter Schlagzahl. Der Arzt, der nebenbei bemerkt, bei der Röntgen- 
untersuchung keine pathologischen Feststellungen machen konnte, 
dachte irgendeine plötzlich aufgetretene Perforation, eine Uretertor- 
sion oder dergleichen, erster Linie aber einen Nierensteinanfall. 
Anbetracht des schlechten Pulses wurde Cardiazol und heißer Tee 
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mit Rum verabfolgt, worauf sich der Zustand sichtlich besserte. Stun- 
den nach dem „Bariumgenuß“, Uhr abends, wurde das Anerbie- 
ten des Röntgenarztes, einen Wagen holen und den Kranken 
seine Wohnung begleiten von demselben mit dem Bemerken, daß 
ihm bedeutend besser ginge, zurückgewiesen. Der Kranke verließ 
die Wohnung des Arztes, ging ohne Begleitung die zwei Treppen hin- 
unter und begab sich nach Hause. 


Anderntags wurde dem Röntgenarzt berichtet, daß sich der Zu- 
stand des Untersuchten während der Nacht verschlimmert habe. Der 
herbeigeholte Hausarzt verabreichte gegen die Leibschmerzen Mor- 
phium und empfahl nach dem Nachlassen der Schmerzen ein Abführ- 
mittel nehmen. Nach Mitternacht stellten sich Erbrechen und Mus- 
kelkrämpfe ein. Überführung ein Krankenhaus, morgens der 
Frühe der Tod eintrat. Der der Nacht hinzugezogene Arzt hatte, 
obgleich die vorausgegangene Röntgenuntersuchung mit Kon- 
trastmittel wußte, keine ausgesprochenen Zeichen einer Bariumver- 
giftung, wie etwa Brennen Schlund, Erbrechen, heftige Diarrhöen, 
harten, gespannten Puls festgestellt. 


Sektion: Vergiftung mit Bariumkarbonat großer Menge, daß 
sich nicht Verunreinigung des Bariumsulfates handeln konnte, 
sondern daß Bariumsulfat mit Bariumkarbonat der Apotheke ver- 
wechselt worden sein mußte. 


war nicht festzustellen, welcher Apotheke der Mann seiner- 
zeit das Kontrastmittel geholt hatte. Der Arzt wurde wegen fahrläs- 
siger Tötung unter Anklage gestellt und ein Zivilprozeß auf Schaden- 
ersatz gegen ihn angestrengt. Die Klage wurde damit begründet, daß 
die Haushaltungsangestellte des Röntgenarztes die Bariumpäckchen 
eingesammelt habe, daß der Arzt die Zubereitung des Breies einem 
Laien überlassen habe, daß den Inhalt der Päckchen vorher nicht 
untersucht habe, daß Bariumkarbonat von Bariumsulfat auf den 
ersten Blick unterscheiden sei, daß die einzelnen Päckchen mit- 
einander verwechselte und den Brei eines jeden Patienten nicht 
den Inhalt des von ihm mitgebrachten Päckchens hat einrühren lassen, 
schließlich, daß nicht rechtzeitig eine Magenwaschung vorgenom- 
men habe, wodurch der Kranke gegebenenfalls noch retten ge- 
wesen wäre, 


Begutachtung. 


Das von mir 22. 11. erstattete Gutachten mußte zuerst auf 
die Vergiftungsmöglichkeit durch die Verabfolgung von Kontrastmit- 
teln bei Magenuntersuchungen allgemeinen eingehen. Rieder 
hatte 1904 die Wismutmahlzeit die ärztliche Röntgenkunde einge- 
führt. der Folgezeit ereigneten sich vielfach Vergiftungsfälle durch 
die Verwendung des metallischen Bismutum subnitricum (z. 
Schumm und Lorey). hatte das Jahr 1909 ein intensives 
Suchen nach einem Ersatzmittel eingesetzt. 1910 schlug Bachem 
auf Anregung von Krause Bariumsulfat als schattenbildendes 
Kontrastmittel vor. Eingehend berichtete zusammen mit Günther 
über dieses Mittel. der Folgezeit verdrängte das billige Barium- 
sulfat zum Teil Form von markengeschützten Mitteln, wie Cito- 
barium, Eubaryt, Baradiol das Wismut. Die wenigen Stimmen, die 
sich gegen die Anwendung des Bariumsulfates zur Röntgenunter- 
suchung wandten, schienen zum Verstummen gebracht worden sein. 
1912 wurden einige Todesfälle nach Genuß der Bariumsulfatröntgen- 
mahlzeit bekannt, zwei Fälle Freiburgi.Br., Bariumsulfat 
mit Bariumsulfit, bzw. Bariumsulfurat verwechselt worden war, 
Augsburg, statt Bariumsulfat Bariumkarbonat verwendet wurde 
und ein Todesfall Prag, der sich durch die Verwechslung von 
Bariumsulfurat mit Bariumsulfat Bachem forderte erneut 
ein absolut reines Bariumsulfat, frei von Verunreinigungen mit Ba- 
riumkarbonat oder Bariumnitrat. Gewähr sei durch Bezug des „Ba- 
rium sulfuricum purissimum für Réntgenzwecke“ bei Merck ge- 
geben oder sonst eines namengeschützten Präparates, wie das Hadrasche 
Baradiol. Kaestle wies auf die äußere Ähnlichkeit verschiedener 
Bariumsalze hin, die Nomenklatur könne Irrtümern führen. Eine 
weitere Mahnung, nur chemisch reinstes Bariumsulfat verwenden, 
stammte von Grosser. Wie berechtigt diese Forderung war, geht 
daraus hervor, daß der Apotheker Peyer, der sich eine Anzahl der 
Handel, bzw. den Apotheken erhältlichen Bariumsulfatpräparate 
kommen ließ, unter Einsendungen als für Röntgenzwecke un- 
brauchbar fand. Schwarz verlangte einen geschützten Namen, wie 
und Zusatz einer leicht gelblichen Färbung zum Barium- 
sulfat, wenn Röntgenzwecken Verwendung finden sollte. 1913 
teilten Krause und Schilling Ausführliches über die Anwendung 


des Bariumsulfates als röntgenologisches Kontrastmittel bei der Un- 
tersuchung des Magen- und Darmkanals mit. Erneut wurde die Frage 
der Vergiftungsmöglichkeit durch Bariumsulfat bei Röntenunter- 
suchungen 1921 von Aust und Kron angeschnitten. Sie berich- 
teten über einen Fall, bei dem sich das Bariumsulfat 10% mit 
Bariumkarbonat verunreinigt Krause und Käding berich- 
teten dann über 129180 Untersuchungen mit Bariumsulfat, bei denen 
einmal ein Todesfall gesehen worden sei. Den Bemühungen Krauses 
gelang es, der Ausgabe des deutschen Arzneibuches das chemisch 
reine Bariumsulfat aufzunehmen. Aus dieser Schrifttumszusammen- 
stellung ergibt sich, daß bis zum Tage der Erstattung des 
Gutachtens Todesfällebzw. Erkrankungen durch Ge- 
nuß von verunreinigtem Bariumsulfat eine außer- 
ordentliche Seltenheit gewesen sind. 

Was nun die Frage der Verantwortlichkeit des Röntgenarztes 
vorliegenden Falle anbetrifft, konnte dem Arzt billigerweise nicht 
zugemutet werden, die Lieferungen des Apothekers nachzuprüfen, 
nachdem der Arzt für eine Röntgenuntersuchung Barium angefordert 
bzw. ordiniert hat (s. die einschlägigen Ausführungen von Spinner, 
der gerade dem Prager Todesfall diesem Sinne ausführlich Stel- 
lung nimmt). Daß eine von der Fabrik aus geschlossene Packung, die 
mit der Bezeichnung etwa Barium sulfuricum purissimum versehen ist, 
etwas anderes enthält, dürfte wohl ausgeschlossen sein. Durch In- 
augenscheinnahme konnte ich mich überzeugen, daß bei der 
Firma Merck Darmstadt die Herstellungsräume für Bariumkar- 
bonat auf einem ganz anderen Geländeabschnitt liegen als die, die zur 
Herstellung und Verpackung des Citobariums dienen. Bei der ge- 
nannten Firma wird sogar, ehe die Packungen hinausgehen, von einem 
eigens dazu eingestellten Chemiker die Reinheit des Präparates 
untersucht. Weder die deutsche Röntgengesellschaft noch die deut- 
schen Ärztekammern haben der Frage der Vergiftungsmöglich- 
keit durch Röntgenkontrastmittel Stellung genommen. Behördlicher- 
seits ist 14. 10. ein Erlaß des preußischen Ministeriums für 
Volkswohlfahrt ergangen Zusammenhang mit Prüfungsvorschrif- 
ten, die dem Arzt die Möglichkeit die Hand geben sollten, 
Einzelfalle die einwandfreie Beschaffenheit eines unbekannten und 
verdächtigen Präparates festzustellen. Das Reichsgesundheits- 


amt hatte die gebräuchlichsten Sonderpräparate, wie Citobarium, 
Eubaryt, Idrabarium geprüft und einwandfrei befunden. Nachdem 
aber das Bariumsulfat das deutsche Arzneibuch aufgenommen wor- 
den war, ist die Prüfungsvorschrift dem Bariumsulfat überhaupt nicht 
mehr beigegeben worden. ReinäußerlichläßtsichBarium- 
sulfat von Bariumkarbonat überhaupt nicht unter- 
scheiden. 
kein 
seinen Patienten mitgebrachten Kontrastmittel- 
packungen auf ihren Inhalt nicht geprüft und sich 
von der chemischen Reinheit des ordinierten Ba- 
riumsulfates nicht überzeugt hat. 

bestand selbstverständlich auch keine Veranlassung, dem Rönt- 
genarzt verwehren, zum Einsammeln der Bariumpäckchen wie der 
Zubereitung der sich einer Gehilfin bedienen. Die 
Herstellung konnte unbedenklich durch eine Haus- 
angestellte geschehen. 

Über die Wirkung von Bariumkarbonat auf den Magen sei auf die 
Arbeit von Higier verwiesen. findet sich dort eine genaue Schil- 
derung der Krankheitszeichen. Ein nachträglich angestellter Vergleich 
der von dem Röntgenarzt geschilderten Falle beobachteten Symp- 
tome mit den bei Bariumkarbonat auftretenden Erscheinungen zeigt, 
daß der Röntgenarzt nicht auf den sich sehr weit entfernt liegenden 
Gedanken kommen konnte, daß das von ihm verabfolgte Röntgenkon- 
trastmittel die unheilvolle Wirkung bei seinem Kranken ausgelöst 
hatte. Für den alten, erfahrenen Röntgenologen lagesdaherviel 
näher, irgendein Krankheitsereignis, das sich 
plötzlich Bauchraum abspielte, als 
eine Bariumkarbonatvergiftung. Übrigens hat auch der 
Hausarzt selbst nach Stunden die richtige Diagnose noch nicht ge- 
stellt, trotz des offenbar sich rasch verschlimmernden Zustandes. 
veranlaßte nur Krankenhauseinweisung. Die Magensonde anzuwen- 
den, hätte Falle eines abdominalen Durchbruches größte Ge- 
fahr bedeutet. Bei einer Nierenkolik lag zur Magenwaschung keine 
Veranlassung vor. Man kann nichts anderes sagen, als 
Verhalten des Röntgenarztes, der sich gewissenhaft stun- 
denlang den Kranken bemühte, durchaussachgemäß war. 


Zusammenfassung. 
Somit war der Schluß berechtigt, daß dem Röntgenarzt weder 
zivil- noch strafrechtlicher Hinsicht irgendein Verschulden vorge- 
worfen werden durfte. 


Nachtrag: 


Dr. Chikiamco, Arzt aus Manila, berichtet mir soeben von 
einem Todesfall durch Bariumkarbonatvergiftung Manila, der sich 
vor einigen Jahren ereignet hat. hat sich einen Arzt gehandelt, 
der sich selbst Bariumsulfat verordnet hatte, sich eine Röntgen- 
untersuchung des Magens auszuführen. Die Apotheke verabfolgte Ba- 
riumkarbonat. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Heinz Lossen, Frankfurta. M., 
Hospital zum Heiligen Geist. 


Gutachten. 


Arsen-Vergiftung, chronische, gewerbliche oder Periarteriitis nodosa? 


Gutachten von Dr. Kötzing, Regierungs- und Gewerbe-Medizi- 
nalrat, Magdeburg. 


Auf Ersuchen der Berufsgenossenschaft wird über den 
33jährigen Landwirt aus folgendes Gutachten erstattet. Dieses 
Gutachten stützt sich auf eine sechstägige Krankenhaus-Beobachtung 
ferner auf Gutachten einer Medizinischen und einer 
Psychiatrisch-Neurologischen Universitätsklinik und schließlich 
auf den Bericht des behandelnden Arztes. 


Die Familiengeschichte des ergibt, daß sein Vater Magenkrebs, seine Mutter 
Mastdarmkrebs gestorben ist. Geschwister leben und sind gesund. ist mit 
gesunder Frau verheiratet und hat zwei gesunde Kinder Alter von und Jahren. 


Über seine eigene Vorgeschichte gibt an, daß als Kind und später stets ge- 
sund gewesen sei. habe sich normal entwickelt und niemals Anfälle von Krämpfen 
oder Bewußtseinsstörungen gehabt. der Schule habe gut gelernt und sei nach 
der Schulzeit der väterlichen Landwirtschaft tätig gewesen. Aktiv gedient habe 
nicht. Von 1916 bis zum Ende hebe den Weltkrieg ohne Verwundungen mit- 
gemacht. Mai 1918 habe wegen Typhus ein Vierteljahr Lazarett gelegen. 
August 1918 habe eine leichte Gasvergiftung erlitten, aber nur wenige Tage 
Revierbehandlung gestanden. Beschwerden habe nicht zurückbehalten. Nach dem 
Kriege sei wieder seiner landwirtschaftlichen Berufstätigkeit zurückgekehrt und 
bis zum Juli 1928 völlig gesund gewesen. Juli 1928 sei beim Spritzen seiner Reben 
mit Blei-Arsen erkrankt mit Husten und Erbrechen, mit Appetitlosigkeit, Magen- 
schmerzen und Durchfällen. habe nur Jahre 1928 das erste Maletwa Tage lang 
und das zweite Mal etwa Tage hindurch mit Bleiarsen und einer Kalklösung seine 
Reben behandelt. Außer seinen Magenbeschwerden habe sich dann ein starkes Druck- 
gefühl der Herzgegend eingestellt. Als jener Zeit einmal 60—70 Pfund Ge- 
treide auf den Speicher tragen wollte, seier Boden gefallen und habe etwa Stunde 
bewußtlos dagelegen. Herbst des Jahres 1929 habe rechten Fuß eine eiternde 
Stelle bemerkt, die nicht heilen wollte und ohne äußere Verletzung aufgetreten sei. 
Durch ärztliche Behandlung hätte sich der Fuß vorübergehend gebessert, dann aber 
wieder verschlimmert. Januar 1930 habe Tage lang der Medizin. Universi- 
tätsklinik gelegen und sei damals auch der psychiatrisch-neurologischen Klinik 
untersucht worden. Während des Sommers 1930 habe einmal für kurze Zeit hohes 
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Fieber bis Grad gehabt. August 1930 habe sein behandelnder Arzt die vierte 
Zehe des rechten Fußes amputiert. Jetzt habe noch Schmerzen rechten Fuß, 
die bis den Knieen hinaufziehen, Druckgefühl der Herzgegend und fühle sich 
stets matt. sei leicht erregbar. beiden Füßen und Unterschenkeln bis zum Knie 
hinauf fühle nichts. Der Arzt habe die Zehe ohne irgendwelche Betäubung am- 
putieren können und ohne daß der Kranke Schmerzen dabei hatte. Der Appetit sei 
jetzt gut. könne jedoch nur leicht verdauliche Speisen vertragen. Nach dem 
Genuß schwer verdaulicher Nahrungsmittel bekäme Druckgefühl der Magen- 
gegend. Der Stuhl bleibe mitunter 3—4 Tage aus und sei hart; dann habe zeit- 
weise wieder dünne Stühle. Das Wasserlassen sei Ordnung. rauche sehr wenig. 
Früher habe Tage mehrere Liter des sogenannten Haustrunkes sich ge- 
nommen. Seit seiner Krankheit trinke nur noch Bier. Geschlechtskrankheiten 
werden verneint. 


Die medizinische Klinik F., der sich Januar 1930 befand, 
erhob folgenden Befund: 


Der Ernährungszustand des Kranken ist dürftig; bei einer Größe von 
wiegt nur 59kg. Die Muskulatur ist sehr schlaff, die Gesichtsfarbe fahl. Die 
Schleimhäute sind mäßig durchblutet, die Augäpfel subikterisch verfärbt. Ge- 
schwollene Lymphdrüsen werden beiden Kieferwinkeln getastet. Die Körper- 
temperaturen bewegen sich zwischen und 37,9Grad Die Mandeln zeigen kleine 
Pfröpfe. 

Über den Lungen hört man und katarrhalische Geräusche. Husten und 
Auswurf sind vorhanden. Der Auswurf ist spärlich, schleimig-eitrig. Tuberkelbazillen 
und eosinophile Zellen enthält nicht. Bakteriell findet sich Mischflora. 


Die Herzmaße betragen links 8,7 und rechts 2,5cm. Die Töne sind rein. Über 
dem Brustbein hört man leises Kratzen (Pericard?). Liegen ist die Herztätigkeit 
beschleunigt. Der Puls ist regelmäßig. Nach Belastung tritt eine Unregelmäßigkeit 
und Beschleunigung des Pulses sowie eine Atmungsbeschleunigung auf. Das Elek- 
trokardiagramm zeigt keine Besonderheiten, vor allem keine 
Der Blutdruck wird zwischen 140/100 und 145/110 gemessen. 

Die Blutuntersuchung ergibt außer herabgesetzten Leukozytenzahlen von 
4300—4800 Blut nichts Auffallendes. Die Blutsenkung ist nur gering be- 
schleunigt. Die Wassermannsche Reaktion ist negativ. 

Die Leber überragt Querfinger den Rippenbogen. Die Milz ist nicht ver- 
größert. Der Mageninhalt zeigt erhöhte Säurewerte von 60/70. Der Stuhl enthält 
chemisch und mikroskopisch keine krankhaften Bestandteile. Aus der Tatsache, daß 
nach Darreichung von 40g Galaktose innerhalb von Stunden insgesamt 
wieder ausgeschieden werden, wird auf eine Leberschädigung geschlossen. 

Urin findet sich eine Spur Eiweiß, sehr reichlich Urobilinogen und reichlich 
Urobilin. Das Sediment enthält niemals Zylinder, dagegen stets reichlich rote Blut- 
körperchen und Oxalate. 


Der Rest-N Blute beträgt 


Die Nierenfunktionsprüfung ergibt geringe Wasserretention und mangelhafte 
Konzentrationsfähigkeit bis einem spez. Gew. von 1022. 


Beim Gehen fällt starke Krampfbildung der Wadenmuskulatur auf. den 
Knöcheln besteht leichte Ödembildung. rechten Fuß findet sich eine kleine, 
trockene, mit Borken bedeckte Wunde entsprechend dem Mittelfußknochen. 


Das Krankheitsbild wird als Periarteriitis nodosa aufgefaßt mit 
Muskel- und Nervenschmerzen, Magen-Darmerscheinungen, Leber- und 
Nierensymptomen, sowie starker Hinfälligkeit. Auch die Erkrankung 
des Mittelfußknochens rechts, die röntgenologisch als Knochentuber- 
kulose gedeutet wurde, wird als ein Zeichen dieser seltenen Erkran- 
kung angesehen. Der Verlauf des Leidens wird als ungünstig be- 
zeichnet. 


Das Ergänzungsgutachten der psychiatrisch-neurologischen Klinik 
beurteilt das Zustandsbild als das einer Polyneuritis ungeklärter Ur- 
sache und äußert ebenfalls den Verdacht einer Periarteriitis nodosa, 
obwohl tastbare Knötchen den Hautblutgefäßen unter der Haut 
nicht nachzuweisen waren. Das klinische Bild entspräche hier nicht 
dem einer Alkohol- oder Arsen-Polyneuritis. 


Der behandelnde Arzt hat seiner Anzeige über eine Berufskrank- 
heit des ,,Hyperkeratosen Händen und Beinen, starke Braun- 
pigmentierung der Haut, Wadenschmerzen“ angegeben. Derselbe Arzt 
berichtet mir unter dem 10. 30, daß bei wegen trophischer 
Störungen rechten Fuß die Zehe amputieren mußte. habe 
den Kliniken nichts von seiner Beschäftigung mit Arsen-Ver- 
bindungen erwähnt, weil sein Leiden auf eine Kriege durchge- 
machte Gasvergiftung zurückführen wollte. 


Befund der letzten Krankenhausbeobachtung 
vom bis 11. 1930: ist ein 33jähriger, 1,72 großer Mann, der leichter 
Kleidung 64,6 wiegt. Sein Ernährungs- und Kräftezustand ist mäßig. Haut und 
sichtbare Schleimhäute sind ziemlich gut durchblutet. bestehen keine Varizen, 
Ödeme oder Exantheme, kein Ikterus und keine Cyanose. Die Haut der Handflächen 
ist zart und ohne Arbeitsschwielen. beiden Fußsohlen finden sich geringe Ver- 
hornungen. Unter dem Kleinzehenballen links sitzt eine dicke verhornte Stelle 
(Clavus). Vergrößerte Lymphdrüsen sind nirgends tasten. 

Der Kopf ist frei boweglich und nirgends druck- oder klopfempfindlich. Die 
Zunge ist feucht und wenig belegt. Das Gebiß ist lückenhaft und schlecht gepflegt. 
Das Zahnfleisch ist aufgelockert mit entzündlich geröteten Rändern, unter denen 
auf Druck Eiter hervorquillt. Die Tonsillen bieten keine krankhaften Veränderungen 
und die Schilddrüse ist nicht bemerkenswert vergrößert. 


= 


Der Brustkorb ist gut gewölbt und zeigt ausgiebige und gleichmäßige Ausdeh- 
nungsfähigkeit beider Atmung. Die unteren Lungengrenzen sind rechts vorne Höhe 
der Rippe und hinten beiderseits Höhe des 10. Brustwirbeldorns gut verschieblich. 
Klopfschall und Atemgeräusch bieten keinen krankhaften Befund. 


Der Herzspitzenstoß ist nicht fühlen. Die Herzgrenzen befinden sich rechts 
rechten Brustbeinrande und links der von der Schlüsselbeinmitte nach abwärts 
gezogenen Linie. Die Tätigkeit ist mit Schlägen der Minute beschleunigt, sonst 
regelmäßig. Die Töne sind rein, der erste Ton ist betont und gespalten. besteht 
eine deutliche respiratorische Arhythmie. Der Puls ist etwas gespannt. 


Der Leib ist weich und nirgends druckempfindlich. Leber und Milz sind weder 
vergrößert noch druckschmerzhaft. Die Bruchpforten sind geschlossen. 


Gliedmaßen und Wirbelsäule sind frei beweglich. Die Zehe des rechten Fußes 
ist abgesetzt. Zwischen der und Zehe findet sich eine tiefe Operationswunde, 
die Abheilen begriffen ist. Der Umfang der rechten Wadenmitte berägt 31,5 cm, 
der der linken cm. 


den Hirnnerven bietet sich kein krankhafter Befund. Die rechte Pupille 
ist weiter als die linke. Beide reagieren gut auf Lichteinfall und Naheinstellung. 
Die Augenbewegungen sind normal. Die Zunge wird, ohne zittern, gerade heraus- 
gestreckt. Beim Bestreichen der Haut tritt deutliches Nachröten auf. Die gespreizten 
Finger zittern nicht und besteht kein Intentionszittern. Die Achillessehnenreflexe 
sind beiderseits nicht auszulösen. übrigen finden sich keine krankhaft veränderten 
Periost- und Sehnenreflexe. Beim Gang fällt auf, daß der rechte Fuß geschont wird. 
Bei passiven Bewegungen der Beine treten leichte Spasmen auf. Paresen oder atak- 
tische Störungen fehlen. Die Sensibilitätsprüfung ergibt, daß rechten Unter- 
schenkel von der Mitte abwärts das Gefühl für Berührung aufgehoben, links 
derselben Ausdehnung deutlich herabgesetzt ist. Die Unterscheidung von spitz und 
stumpf ist rechten Bein dem beschriebenen Gebiet nicht möglich, links sehr 
unsicher, zum Teil ebenfalls aufgehoben. Das Gefühl für warm und kalt ist beiden 
Unterschenkeln und Füßen aufgehoben. Beide Füße und Unterschenkel zeigen eine 
bläulichrote Verfärbung der Haut, die besonders rechts deutlicher Tage tritt. Der 
rechte Fuß ist ganzen bis zum Knöchel hinauf leicht ödematös. Bei später wieder- 
holten Kontrollprüfungen der Gefühlsstörungen wird deren Ausdehnung ganz ver- 
schieden angegeben. 


Die Wassermannsche Reaktion Blut ist negativ. Der Blutdruck beträgt 
140/90 Hg. 


Der Urin ist frei von Eiweiß und Zucker. Gallenfarbstoffe werden nicht gefunden. 
Seine Reaktion ist sauer, sein spezifisches Gewicht 1016. Schleuderrückstand 
finden sich bei wiederholten Untersuchungen einige weiße und einige rote Blutkörper. 
chen. Der Stuhl ist bei fleischloser Kost frei von Blut und enthält keine Parasiteneier. 
Die Stuhlentleerungen sind regelmäßig und normal geformt. 


Die Untersuchung des Blutes ergibt einen Gehalt rotem Blutfarbstoff von 
86% Sahli. Die Zahl der roten Blutkörperchen beträgt 4,16 Millionen und die der 
weißen 6000 cbmm Blut. Die prozentuale Zusammensetzung des weißen Blut- 
bildes ist folgendes: Baso. 1%, Eos. 7%, Jugend. 2%, Stabk. 5%, Segment. 34%, 
Lympho. 45%, Mono. 6%. Das rote Blutbild zeigt keine krankhaften Veränderungen. 
Bei der Magenfunktionsprüfung erweist sich der Magen nüchtern als leer. Die Spül- 


flüssigkeit enthält etwas Schleim und ist leicht grünlich gefärbt. Nach Probefrühstück 
findet sich eine freie Salzsäure von und eine Gesamtazidität von 41. 


Die Leberfunktionsprüfung ergibt nach einer Belastung mit Galaktose keine 
Galaktoseausscheidung und nach einer Belastung mit 100 Laevulose keine Laevu- 
loseausscheidung Urin. 

Bei der Nierenfunktionsprüfung findet sich eine Verdünnungsfähigkeit bis 
einem spez. Gewicht von 1002. Die Ausscheidungsfähigkeit ist herabgesetzt, 
nur 1070cm® Urin Stunden nach Einnahme von Tee ausgeschieden 
werden. Die Konzentrationsfähigkeit gelangt bis einem spez. Gewicht von 
1024 bei l4stündigem Trockenversuch. Der Rest-N Nüchternblut beträgt 
23,8 

Die Körpertemperaturen bewegen sich zwischen 36,4 und 37,4°C. bei 2stünd- 
lichen Messungen. 

Die Röntgenuntersuchung der Brustorgane zeigt, daß beide Lungen hell und frei 
von Herdschatten sind. Die Schatten der Lungenpforten enthalten einzelne verkalkte 
Drüsen, sind sonst unverändert und nach der Umgebung gut abgesetzt. Zwerchfell, 
Herz- und Gefäß-Schatten sind normal. 


Die Röntgenuntersuchung des Magens ergibt, daß dieser nüchtern leer ist und 
normale Lage, Größe und Form aufweist. besitzt guten Tonus und gute über- 
all ablaufende Peristaltik. Eine Nische, ein Wanddefekt oder ein Druckpunkt ist 
Magen nicht vorhanden. Pylorus- und Duodenalbild sind normal. Nach Stunden 
findet sich ein kleiner Breirest Magen, der übrige Brei ist Dünndarm. Nach 
Stunden ist der Magen leer, der Brei Ileum, Coecum, Ascendens, Quercolon 
bis zur rechten Biegung. Nach Stunden ist der Brei Quercolon, Descen- 
dens und Sigmoid. Das Dickdarmbild zeigt keine Veränderung. 


Beurteilung: Für die Beurteilung des bei vorliegenden 
Krankheitszustandes ist von Wichtigkeit, die Untersuchungsergeb- 
nisse aus den Kliniken mit denen der letzten, Monate später 
erfolgten Krankenhausbehandlung auf der Abteilung für Berufs- 
krankheiten Ludwigshafen (Rh.) vergleichen. wurden bei 
festgestellt: Dürftiger Ernährungszustand und Hinfälligkeit, Puls- 
beschleunigung, leichte Blutdrucksteigerung bis 145/110 Hg., 
herabgesetzte Leukozytenzahlen von 4300 bis 4800, Vergrößerung 
der Leber und Schädigung ihrer Funktion, Nierenschädigung, die sich 
der Ausscheidung von zahlreichen roten Blutkörperchen Urin, 
geringer Wasserretention und mangelhafter Konzentrationsfähig- 
keit äußert. Ferner werden Krampfbildung der Wadenmuskulatur, 
leichte Ödembildung beiden Knöcheln, Erkrankung des Mittel- 
fußknochens rechts und polyneuritische Erscheinungen nachgewiesen. 
Das gesamte Krankheitsbild wird als Periarteriitis nodosa aufgefaßt 


und der Verlauf dieses seltenen, seiner Entstehung ungeklärten 
Leidens, als ungünstig bezeichnet. 


Die Monate später durchgeführte Krankenhausbeobachtung des 
ergibt, daß eine Lebervergrößerung und eine Leberfunktionsstörung 
nicht mehr gefunden werden können. Urin ist Urobilin und Urobili- 
nogen nicht mehr nachzuweisen. Als Zeichen einer Nierenschädigung 
finden sich Urin noch einige rote und weiße Blutkörperchen; 
besteht ferner eine Wasserretention und eine leichte Herabsetzung 
der Konzentrationsfähigkeit. Das Blut bietet außer einer Lymphozy- 
tose von 45% nichts Auffälliges. Deutliche Merkmale von Durch- 
blutungsstörungen den Füßen und Unterschenkeln sind vorhanden. 
Die den Beinen festgestellten Reflexveränderungen und Gefühls- 
störungen werden mit größter Wahrscheinlichkeit als polyneuritische 
Erscheinungen auf dem Boden der Zirkulationsstörungen deuten sein. 


Nach dem Vergleich dieser Befunde darf man sagen, daß sich der 
Zustand des Kranken gebessert hat; denn sein Körpergewicht ist in- 
zwischen 5,6 gestiegen. Aber auch die Krankheitserscheinungen 
von seiten der Leber und der Nieren sind ganz wesentlich zurückge- 
gangen. Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen jetzt die Zir- 
kulationsstörungen den Beinen und die Polyneuritis. 


entsteht nun die Frage, hier tatsächlich eine Periarteriitis 
nodosa, jene zuerst von Kußmaul und Mayer beschriebene Erkrankung 
vorgelegen hat. Nach den Untersuchungen handeltes sich 
bei diesem Leiden pathologisch-anatomisch entzündliche, umschrie- 
bene, zur Bildung von Knötchen der Media und Adventitia der mittel- 
starken und kleinsten Arterienzweige führende Prozesse, deren Ur- 
sache unklar, vielleicht aber auf infektiös-toxische Einflüsse zurück- 
zuführen ist. Auf die Schwierigkeiten bei der Erkennung dieser Er- 
krankung Lebzeiten des Kranken weisen Matthes und Cursch- 
mann (4) hin, falls nicht gelingt, die Knötchenbildungen tasten 
und gegebenenfalls durch Untersuchung exzidierter Stückchen rich- 
tig deuten. Bei den Untersuchungen und auch Ludwigs- 
hafen (Rh.) sind nun keine Knötchenbildungen gefunden worden. Der 
Verlauf dieses Leidens ist allgemeinen ungünstig. Bei sind die 


Zeichen der Besserung unverkennbar. Der behandelnde Arzt, der den 
Beginn der Erkrankung gesehen hat, berichtet von Hyperkeratosen 
Händen und Beinen, von starker Braunpigmentierung der Haut 
und von Wadenschmerzen. Berücksichtigt man ferner, daß vor 
seiner Erkrankung eine Anzahl von Tagen hindurch mit dem Ver- 
spritzen arsenhaltiger Rebschädlingsbekämpfungsmittel beschäftigt 
war, dann spricht eine hohe Wahrscheinlichkeit dafür, daß damals 
eine Arsenvergiftung erlitten hat. Hinzu kommt, daß sowohl der 
Kranke als auch seine Frau angaben, habe täglich mehrere Liter 
eines selbst bereiteten Haustrunkes sich genommen und zwar 
heißen Tagen bis Liter pro Tag. Dörle und Ziegler (2) haben 
den Nachweis geführt, daß dieser aus dem Preß-Saft der Träber 
hergestellte Haustrunk arsenhaltig ist. stammt aus derselben 
Gegend wie die Kranken Dörles und Zieglers. Der hierbei regel- 
mäßig und erheblicher Menge aufgenommene Alkohol erschwert 
und kompliziert dann naturgemäß das Vergiftungsbild sehr wesentlich. 
Die Krankheitserscheinungen der Periarteriitis nodosa sind vielen 
Punkten ungemein ähnlich denen der chronischen Arsenvergiftung. 
Bei der Arsenvergiftung kommt nicht nur einer Lähmung der 
kleinsten Blutgefäße, sondern auch Schädigungen der Gefäßwan- 
dungen durch Fetteinlagerungen (Petri, 3). Auf dem Boden der- 
artiger ausgedehnter Gefäß- und Durchblutungsstörungen können sich 
dann mannigfaltige trophische Störungen und polyneuritische Erschei- 
nungen entwickeln. Die Beeinträchtigung der Funktionstüchtigkeit 
der Leber kann durchaus bedingt gewesen sein durch die parenchym- 
schädigende Wirkung des Arsens, gesteigert durch die Alkoholauf- 
nahme, und die Blutbeimengungen Urin, sowie die Nierenfunktions- 
störung kann ebenfalls zwanglos als Arseneinwirkung erklärt werden 
(Petri, 3). Unter diesen Umständen spricht meines Erachtens eine 
durchaus begründete, hohe Wahrscheinlichkeit dafür, daß die Er- 
krankung des als chronische Arsenvergiftung beurteilen ist, 
die bei der Verwendung eines arsenhaltigen Rebschädlingsbekämp- 
fungsmittels erworben und durch abnorm starken Genuß eines alkoho- 
lischen und arsenhaltigen Haustrunkes erschwert wurde. 


Bd. 258, 441 ff., 1925. Ziegler: Schädigungen bei Reb- 
schädlingsbekämpfung. Ztschr. klin. Med. Bd. 112, 237 ff., 1929. Petri: 
Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. Berlin 1930. 159 ff. 
mann: Differentialdiagnose innerer Krankheiten. 
Berlin 1934. 447/48. 


Anschrift des Verfassers: Magdeburg, Fürsten- 
wallstr. 16. 


Schrifttum G.B.Gruber: Zur Frage der Periarteriitis nodosa. Virch. Arch. 


Gutachten. 


(Diagnostik.) 
Gutachten von Prof. Antonio Cazzaniga, Mailand. 


C., Jahre alt, männlich. Vorgeschichte negativ. Erkrankt 
Anfang August katarrhalischem Ikterus, der nach Tagen heilt, 
jedoch Asthenie und Abmagerung zurückläßt. Mit Hilfe von Kräf- 
tigungskuren kommt Patient der Folge wieder Gewicht und 
Kräften; nach Wiederaufnahme seiner Beschäftigung treten aber 
neuerdings Schmerzen der Lebergegend auf, weshalb der behan- 
delnde ihm den Rat erteilt, sich einer radiologischen Prüfung 
unterziehen. 

November, abends Uhr Eintritt ins Spital, nachdem Pa- 
tient mittags nur ein leichtes Mahl, bestehend aus Grießsuppe und einer 
Tasse Milchkaffee, sich genommen hatte. gleichen Abend 
Uhr Minuten führt der Arzt die erste Tetrajodphenolphtalein-In- 
jektion (Tetragnost Merck) aus. Gleich Beginn der Einspritzung 
waren nur etwa Flüssigkeit injiziert worden beklagte sich 
der Patient über einen stark unangenehmen Geschmack, weshalb der 
Arzt sofort die Einspritzung unterbricht. Bald darauf zeigen sich 
Konstriktion der Präkordialgegend und Angstgefühl, daß sich 
der Arzt entschließt, die Nadel aus der Ader ziehen und subkutan 
cm? Adrenalinlösung einzuspritzen. Nun werden die Lip- 
pen, namentlich die Oberlippe, stark ödematös, das Gesicht nimmt eine 
blaß-cyanotische Farbe an, tritt tracheales Röcheln auf, und aus 
dem Mund wird reichlich eine schaumig-seröse Flüssigkeit entleert. 
Der Radialpuls ist kaum fühlbar; folgt eine ausgesprochene Cyanose, 


Paralyse der Atmungszentren und nach bis Minuten auch Herz- 
lähmung, trotz der ausgeführten Koffein-, Spartein-, Strychnininjek- 
tionen und intrakardialen Adrenalineinspritzungen; auch die eine halbe 
Stunde fortgesetzte künstliche Atmung bleibt ohne Erfolg. Der Tod 
ereignet sich genau Minuten nach Beginn der Einspritzung. 

November 1934 wurde die Autopsie vorgenommen. Die 
Leiche zeigte normale Skelettbildung und guten Ernährungszustand. 
Dem Munde und den Nasenlöchern entfloß eine seröse, schaumige 
Flüssigkeit. Der Befund lautete: Ödem der Lippen, starke Kongestion 
des Gesichtes und des oberen Rumpfes, ausgesprochen 
Zustand der Glottis, Kongestion der Eingeweide, flüssiges Blut. Kein 
nennenswerter aktiver Krankheitsprozeß war nachweisbar, ausgenom- 
men der Schilddrüse, die eine gut erbsengroße Cyste aufwies. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung war der der 
Cyste eine strumaartige, kolloide Veränderung der Drüse nachweisbar, 
während der übrige Teil derselben eine parenchymatöse Struma zeigte; 
das Gewicht der Drüse (gr. 140) übertraf bedeutend die Norm. 

Die anatomische Diagnose beschränkte sich somit auf die Feststel- 
lung eines Ödems der Glottis und einer mäßigen Struma. 

Forensische Diagnose: Glottis-Ödem. 

galt nunmehr nachzuweisen, welcher Beziehung dieses Ödem 
der Tetrajodphenolphtalein-Einspritzung stand. 

Zur genauen und richtigen Bewertung des Problems sei hier kurz 
angeführt, was wir heute über die Natur und über den Gebrauch dieses 
Mittels wissen, das einer Gruppe von Substanzen gehört, die vor 
etwa zwölf Jahren die klinische Diagnostik der Leberkrankheiten 
eingeführt wurden. Rosenthal hat 1922 als erster das Mittel 
diesem Zwecke vorgeschlagen, während später Graham und Cole 
sich desselben bei der Röntgenuntersuchung der Gallenblase bedienten. 
Die Methode erfuhr der Folge eine weite Verbreitung; sei nur 
erwähnt, daß schon vor Jahren die Alleinherstellerin des Mittels be- 
reits ca. Jodotetragnost, was ca. 10000 Dosen entspricht, 


den Handel gegeben hatte (Beyreis: Zeitschr. ges. ger. Med. Bd. 
1927). 


Jodotetragnost stellt ein violafarbenes, kristallines Pulver dar, das Wasser 


leicht löslich ist und der Luft nach und nach weiBlich wird. Durch CO, wird 
das Natrium Form von kohlensaurem Salz losgetrennt und die Substanz un- 
lösliches Hydroxyd verwandelt. Bei intravenöser Anwendung verhält sich nach 
Maurer und Gatewood das Präparat wie ein Kolloid. Jodotetragnost wird 
gewöhnlich intravenös eingeführt und zwar Dosen von 0,05g pro Körper- 
gewicht, also 3—4 beim Erwachsenen. Das Präparat wird destil- 
liertem Wasser aufgelöst, Minuten Wasserbad erwärmt und dann fil- 
triert. Die Maximaldosis beträgt 6g; die Einspritzungen sind langsam auszu- 


führen. 

Unter den diagnostischen Zwecken verwendeten Halogenderi- 
vaten des Phenolphtaleins hat sich Tetrajodphenolphtalein als 
wenigsten toxisch erwiesen, denn erzeugt tatsächlich höchst selten 
Störungen von Belang. Nur bei etwa aller Fälle kommt leich- 
ten, unangenehmen Erscheinungen, wie Unwohlsein, Übelkeit, Kopf- 
weh, Schwindel, Aufstoßen, Diarrhöe usw. 

Bei. dieser praktisch ganz unbedeutenden Toxizität und Anbe- 
tracht der vorzüglichen Eignung zur radiologischen Prüfung, ist 
begreiflich, daß sich Tetrajodphenolphtalein der Alltagspraxis einen 
guten Platz errungen hat und zum Vorzugspräparat für den ambu- 
lanten Gebrauch geworden ist. 

der wissenschaftlichen Literatur ist meines Wissens nur ein ein- 
ziger Todesfall nach Tetrajodphenolphtalein-Einspritzung verzeichnet, 
und zwar der von Beyreis (loc. cit.) publizierte, welcher ein kom- 
plexes, Tage dauerndes Krankheitsbild (Bauchschmerzen, Diarrhöe, 
Melaena, Anurie, Fieber, usw.) aufwies. Bei der Autopsie zeigte sich 
das Bild einer ulzerösen Colitis und schweren Nephrosis, einer Krank- 
heitsform also, die mit jener des Falles M.C. nicht identifizieren 
ist. Letzterer entsprach aber ebensowenig den Ergebnissen des ex- 
perimentellen Versuches, die mit sehr hohen Tetrajodphenolphta- 
leindosen behandelten Tiere bei der Zerlegung Enteritis, Nephritis und 
Pneumonie aufwiesen, Befunde also, die mit denen unseres Falles 


nichts gemein haben. 


a 


Immerhin ist aber die Verschiedenartigkeit des pathologisch-ana- 
tomischen Bildes kein genügender Grund, letzteren Falle einen 
Zusammenhang wie von Ursache Effekt, zwischen der Einspritzung 
und dem tödlichen Ausgang ohne weiteres auszuschließen. 


Das chronologisch unmittelbare Auftreten der beiden Ereignisse 
ist wahrlich suggestiv. Andererseits wäre aber auch die Möglich- 
keit denken, daß der Tod durch Tetrajodphenolphtalein nicht durch 
die spezifische Aktion dieser Substanz, sondern eher durch die Wirkung 
des Verhältnis von 59% Präparat enthaltenen Jods verschul- 
det wurde, daß sich einem solchen Falle eine Jodvergif- 
tung handeln würde. 


ist bekannt, daß nach Gebrauch von Jodkalium, wenn auch sehr 
selten, Kehlkopfödeme zur Beobachtung gekommen sind. Die ersten 
zwei derartigen Fälle wurden von Adair Lawrie (Schmidts 
Jahrb. 1842, Suppl. 32) beschrieben; bei der Autopsie bestanden 
Ödeme der Epiglottis, der oberen Kehlkopfteile und der Stimmbänder. 
Später hat dann auch Fenwick (1875) auf einen solchen Fall auf- 
merksam gemacht und noch weitere Beobachtungen verdanken wir 
Fournier, Solis Cohen, Rosenberg, Schmiegelow, 
Avellis. Jedenfalls handelt sich einen seltenen Befund, der 
infolge eines immer spärlicheren Gebrauches des Jods der Therapie 
mit der Zeit noch seltener geworden ist. Eigentlich sind aber Glottis- 
ödeme nicht allein nach Jodkuren beobachtet worden; man berichtete 
über dergleichen Fälle auch nach Verabreichung von Jod anderer 
Form: ich erinnere den Fall von Fonsagraves (Einspritzung 
einer Lösung von Jod. officinalis eine entzündete Tunica vaginalis) 
und jenen von Nelaton (Injektion von Jodkaliumlösung 
eine Abzeßhöhle). 


ist also klar, daß Jod, unabhängig von der Natur des bei der 
Einführung den Körper als Vehikel dienenden Mittels, unter ge- 
wissen Umständen (die wir bei der großen Seltenheit der beobach- 
teten Fälle als ausnahmsweise betrachten müssen) imstande ist, ödem- 


artige Veranderungen der Schleimhaut der Atmungswege, vorzugs- 
weise Kehlkopfsegment, hervorzurufen. allgemeinen handelt 
sich Erscheinungen, die nach Verabreichung kleiner Dosen von Jod 
plötzlich auftreten und deren Folgen rasch zur Todesgefahr durch 
Asphyxie führen können. 

Somit wäre die Annahme berechtigt, daß unserem Falle, 
sich eine Jod reiche Substanz handelte, für das Ödem der Glot- 
tis das Jod verantwortlich gemacht werden müsse; die intravenöse Ein- 
führungsart erklärt das schnelle Auftreten der Wirkung. 

Welches ist nun die Pathogenese des Unfalles? 

Viele Forscher sind der Meinung, dieses Problem stehe Zusam- 
menhang mit jenem des Jodismus allgemeinen; der Tat aber 
steht die Lösung dieser Frage noch aus. hier nervöse Einflüsse 
ins Spiel sind, wie Avellis meint, zur Bildung reduzierender 
Substanzen kommt, oder die Toxizität des Freiheit gesetzten Jods 
eine Steigerung erfährt, das alles sind Probleme, die heute noch auf 
der Stufe der Hypothese stehen. Einige Forscher (Grönouw) sind 
geneigt, die genannten Unfälle einem besonderen individuellen Zu- 
stand, der Idiosynkrasie, zur Last legen; nach meiner eigenen Mei- 
nung wäre ferner die Möglichkeit einer nicht konstitutionellen, son- 
dern vorübergehenden Überempfindlichkeit durch nicht nachweisbare 
Ursachen, denken. Bei der außergewöhnlichen Seltenheit solcher 
Fälle, Kontrast dem häufigen Gebrauch von Jodpräparaten, (Te- 
trajodphenolphtalein nicht ausgeschlossen), liegt jedenfalls klar auf der 
Hand, daß beim Determinismus der Erscheinung ganz außergewöhn- 
liche Faktoren Spiel sein müssen. steht ferner fest, daß die 
Dunkelheit, welche der Bildungsmechanismus derartiger Jodunfälle 
gehüllt ist, auch für die Lösung des Problems der Prävision und Ver- 
hütung derselben nicht ohne Einfluß bleiben kann; ein gleiches gilt 
selbstverständlich auch für die etwaige Verantwortlichkeit des Arztes. 

Wieso käme der Arzt einer solchen Verantwortlichkeit? 


sind hauptsächlich zwei Faktoren, welche dieselbe bedingen 


könnten: das Unterlassen der Abschätzung einer etwaigen Kontra- 
indikation; ein Fehler der Verabreichungsart des Arzneimittels. 


Gehen wir zunächst auf die erste Hypothese ein. Über die Gefahr 
der Kehlkopfödeme nach Jodkuren wurde 1909 einer Sitzung der 
von Bourgeois eine Aussprache gehalten; überzeugende Vor- 
schläge oder beweisende Resultate kamen jedoch niemals zur Mit- 
teilung. Diejenigen, die behaupteten, man müsse die Behandlung mit 
kleinen Joddosen haben vergessen, daß unter den bekannten 
Fällen von Kehlkopfödemen einige gerade durch Verabreichung kleiner 
Dosen verursacht worden sind. Der Vorschlag zum Jodpräparat Na- 
trium bicarbonicum (Röhmann und Malachowski) oder Sul- 
fanilsäure (Ehrlich und König) zuzusetzen, fand keinen Anklang; 
übrigens handelt sich dabei Verfahren, die bei der Tetrajod- 
phenolphtaleinprobe nicht anwendbar sind. Zusammenfassend muß man 
also zugeben, daß wir keine sicheren Methoden zur Verhütung der 
genannten Unfälle besitzen; als Einziges bleibt die Maßnahme, bei Per- 
sonen, die mit ödematösen oder katarrhalen Kehlkopfprozessen be- 
lastet sind, mit größter Vorsicht vorzugehen. (v. Finder: Ödem und 
akute submuköse Entzündungen Rachen und Kehlkopf. Handb, 
der Hals-Nasen-Ohrenheilkunde III. Bd., Teil 290 Berlin, 
München). 


ein derartiger Zustand unserem Falle nicht vorlag, bleibt 
einzig und allein der Hinweis auf die beim Patienten bestehende Ver- 
änderung der Schilddrüse, bekanntlich kropfige Personen, zumal 
wenn sich einen Basedow handelt, Jodkuren mitunter schlecht 
vertragen. sei aber diesbezüglich daran erinnert, daß bei M.C. 
keine klinische Äußerung von Morbus Basedow vorlag und daß die 
Vergrößerung der Schilddrüse zwar sehr bedeutend aber dennoch 
äußerlich nicht bemerkbar war; übrigens ist bekannt, daß Schilddrüsen- 
Hypertrophien der klinischen Untersuchung leicht entgehen können. 


Das Vorliegen einer thyreoidealen Überempfindlichkeit ist aber bei 


unserem Falle auf Grund der Natur der Erscheinungen und der Art 
und Weise, wie sie auftraten, auszuschließen. Die Intoleranz von 
tienten mit Schilddrüsenveränderungen äußert sich nämlich dem Jod 
gegenüber ganz anders und zwar mit einem etwas tardiven Auftreten 
von Basedow-Symptomen bei zuerst augenscheinlich gesunden Indi- 
viduen oder aber mit einer Verschlimmerung des Basedow bei bereits 
leichter Form daran erkrankten Personen. Wie Schliesinger 
hervorgehoben hat, beginnt der Jod-Basedow gewöhnlicheinige Wo- 
chen nach der Verabreichung des Präparates; man denkt sogar nach 
dem verflossenen Zeitraum oft nicht mehr die Möglichkeit einer 
schädlichen Wirkung des soeben Jods. Die Krankheit 
äußert sich mit einer raschen, meistens beträchtlichen, oft sogar außer- 
gewöhnlichen Gewichtsabnahme; die Symptomatologie äußert sich 
Schwäche, Magen- und Darmstörungen, starkem Herzklopfen, ner- 
vösen Störungen, namentlich Schlaflosigkeit, sowie leichter Reizbar- 
keit und Unruhe. Keine einzige dieser Erscheinungen war bei 
beobachten, der einer jähen Asphyxie zum Opfer fiel. 

Ein letzter Punkt bleibt noch besprechen: die Verantwortlich- 
keit wegen eines etwaigen Fehlers der Verabreichungsart des Prä- 
parates. Vor allem muß diesbezüglich gesagt werden, daß die Fest- 
stellung, der Tod des Patienten sei durch eine pekuliäre Wirkung der 
eingespritzten Substanz ausgelöst worden, jeden andern tödlichen Me- 
chanismus ausschließen muß: die Annahme einer Gasembolie 
oder einer ungenügenden Sterilisierung des Präparates (das übrigens 
bekanntlich ein bedeutendes bakterizides Vermögen besitzt); der Un- 
fall läßt sich auch nicht einer langsamen Zubereitung der Lösung 
zur Schuld legen, derzufolge ein Kontakt mit der Luft und eine Um- 
wandlung der Substanz Hydroxyd stattgefunden hätte. Eine solche 
Umwandlung würde jedoch das Präparat nicht gefährlicher gemacht 
haben, das Hydroxyd weniger toxisch ist als die Muttersubstanz 
(Beyreis, loc. cit.). Schließlich kann weder die Annahme eines Do- 
sierungsfehlers Recht bestehen weil die für die Injektion zu- 
bereitete Menge einer gewöhnlichen Dosis entsprach und davon nur 


ein kleiner Teil eingespritzt wurde noch diejenige einer raschen 
Einführung der Substanz die Ader, bei einer Dosis von nur 
die Gefahr einer massiven, allzu raschen Zufuhr überhaupt nicht 
Betracht kommen kann. 

Kurz gesagt, die Verantwortlichkeit des Arztes mußte ausgeschlos- 
sen werden und lautete der Tat der Urteilspruch des Richters. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Antonio Cazzaniga, Direk- 
tor des Institutes für gerichtliche Medizin der Universität Mailand. 


Via Luigi Mangiagalli 37. 


Gutachten. 


Tod nach Fruchtabtreibung mit Chinin. 
Gutachten, erstattet von Mayer, Königsberg. 


Die etwa Jahre alte Ehefrau Johanna erkrankte 
den Mittagsstunden kurz nach einer Mahlzeit aus Brot und Brat- 
hering bestehend mit Übelkeit und starkem Schwächegefühl, daß 
sie den kurzen Weg ihrer Arbeitsstätte nach Tisch nicht mehr 
zurücklegen konnte. Sie brach vor ihrer Wohnung zusammen. An- 
schließend traten profuse Durchfälle und starkes Erbrechen auf. 

Der Abend des ersten Krankheitstages zugezogene Arzt, Dr. L., 
hat später Protokoll gegeben, Anbetracht der großen Hinfäl- 
ligkeit von einer vollständigen genauen Untersuchung der Patientin 
Abstand genommen haben. behandelte die Krankheit als schwe- 
ren Brechdurchfall zunächst symptomatisch. Die Patientin hat ihm 
gegenüber erklärt, daß sie sich Tagen nicht mehr ganz wohl 
fühle; offenbar habe sie sich erkältet. Für ihre Übelkeit machte sie 
den genossenen Fisch verantwortlich. 

Das Erbrechen hielt bis zum Tode an, ebenso die 
wässerigen und grüngalligen Stuhlentleerungen. Verlauf des kurz 
dauernden Krankenlagers trat starke Benommenheit mit Sinnestäu- 
schungen, jedoch ohne Augenstörungen dazu. Trotz Kampfer und 
Cardiazol ließ sich die schließlich eintretende Herzschwäche nicht mehr 
beheben. Nach Erstattung des Gutachtens ist dann noch bekannt ge- 
worden, daß der behandelnde Arzt auch zwei Pulver Calomel 
0,3 verordnet hat. meint, daß die Patientin, falls sie diese 
Juli genommen haben sollte, dieselben wohl wieder erbrochen 
hätte. Bestehende oder kurz vor der unterbrochene 
Schwangerschaft war ihm nicht bekannt gewörden. 

Die drei Tage nach dem Tode erst veranlaßte gerichtliche Lei- 
chenöffnung wurde durch Prof. Goroncy und den Unterfertigten 
selbst vorgenommen. Das wesentliche Ergebnis der Sektion läßt sich 
kurz folgendermaßen zusammenfassen: 


Die schlank und regelmäßig gebaute weibliche Leiche befindet sich erhoblich 
herabgesetztem Ernährungszustand, hat keine äußeren Verletzungen. bestehen 
schon sehr erhebliche Verwesungserscheinungen und den Lidwinkeln sowie 
Zahnfleisch sind Insekteneier. Aus den Milchdrüsen läßt sich kein Sekret ausdrücken. 
Der feuchte Scheideneingang hat schmierige Beläge. Herz auffällig schlaff, sonst ohne 
erkennbare pathologische Veränderungen. Die Lungen haben vermehrten 
doch bestehen keine entzündlichen Veränderungen der Atemorgane. Die Milz ist er- 
kennbar vergrößert und ebenso wie die Leber schon sehr faul. Der Magen, überaus 
stark gebläht, enthält ca. 200 gallig riechende, schwärzlich verfärbte, mit Bröckel- 
chen untermischte Flüssigkeit. Auch der Zwölffingerdarm und Dünndarnı sind gas- 
gebläht. Der spärliche Inhalt ist teils gelbflockig, teils schwärzlich grün, bröckelig 
bis flüssig. Schleimhaut oberen Dünndarm sulzig verdickt, blaß. den unteren 
Abschnitten des Dünndarms sind die Lymphknötchen vergrößert. Dickdarm 
weich geformter, lehmfarbener bis graugrüner Kot neben grün-schwärzlichen, dünn- 
breiigen Kotmassen. Mastdarm leer. Nieren lassen unter ihrer 
leicht abziehbaren Eigenkapsel zahlreiche fleckförmige Blutaustritte bis Pfennig- 
größe erkennen. Die Grundfarbe des Nierenrindengewebes ist hellgelb, während die 
Markkegel rot gefärbt sind und sich durch eine tief blutig rote, ziemlich breite Schicht 
von der Rinde absetzen. Abführende Harnwege ohne pathologischen Befund. 

Die Gebärmutter ist über und mißt vom äußeren Muttermund, 
der für einen kleinen Mannesfinger durchgängig ist, bis ihrem Grund Ihre 
ist 18mm dick. Schleimhaut sulzig verdickt, auf der 
rig und Fetzen abziehbar, mißfarben. Die Gefäße der Gebärmutterwände sind bis 
weit und klaffen ein wenig. linken Eierstock ein gelber Schwanger- 
schaftskörper. 

Die Blutgefäße der zarten Hirnhäute sind stark gefüllt. den Hirnhöhlen eine 
Spur rötlicher Flüssigkeit; Adergeflecht zart, blutreich. Gehirnsubstanz auf den 
Schnittflächen matt glänzend, ziemlich fest und trocken. Alle anatomischen Einzel- 
heiten gut 

vorläufigen Gutachten ist hervorgehoben, daß die Verstorbene noch vor kurzer 
Zeit sich den erston Schwangerschaftsmonaten befunden haben muß, und daß mit 
einer Abtreibung rechnen sei. Eine eindeutige Todesursache hat 
die Sektion nicht ergeben. Betracht kommt eine bakterielle oder eine 
chemische Vergiftung; daher wurden außer den vorschriftsmäßig asservierenden 
Leichenteilen zur chemischen Untersuchung auch bakterologische Kulturen auf Spe- 
zialnährböden sogleich angelegt, sowie von allen inneren Organen zur mikroskopischen 
Untersuchung formalinisierte Stückchen sichergestellt. Zur Schuldfrage konnten wir 
uns erst nach Abschluß aller Untersuchungen und Ermittlungen äußern. 


Die bakterologische Untersuchung Hygienischen Institut der 
Universität Königsberg hat keine Krankheitskeime ergeben, die für 
den Tod der Betracht kommen könnten. Späterhin hat die 
Staatsanwaltschaft die chemische Untersuchung angeordnet. 


Chemische Untersuchung: nach dem Sektionsbild und dem negativen bak- 
terologischen Ergebnis zunächst mit anorganischen, Sonderheit Metallgiften 
rechnen war, wurden die Leichenteile getrennt nach dem ersten und den weiteren 
Wegen nach Fresenius-Babo aufgeschlossen. konnte nur Quecksilber, 
und zwarim ersten Weg (Magendarmkanal) sowohl durch chemische Analyse wie durch 
die Elementarlinien Ultraviolett nach der spektrographischen Methode Spuren 
gefunden werden. 

zunächst nicht bekannt war, daß Calomel verabreicht worden war, mußte 
eine Sublimatvergiftung gedacht werden, die dann jedem Falle den parenchyma- 


tösen Organen des zweiten und der weiteren Giftwege einen höheren Quecksilber- 
befund hätteergeben müssen. konnte jedoch mitden üblichen chemischen Methoden 
Leber und Nieren gemeinsam nicht nachgewiesen werden. Nur mit Hilfe des 
großen Quarzanalysenspektrographen ließen sich die letzten Linien des Quecksilbers 
Ultraviolett eben noch zur Darstellung bringen. gerade bei diesem Element die 
spektrographische Methode die Nachweismöglichkeit mit Hilfe der üblichen chemischen 
Reaktionen etwa das Hundertfache übersteigt, konnte sich hier wirklich nur 
minimalste Spuren von handeln, die nach Sachlage auf die vor dem Tode verab- 
reichten Calomel-Tabletten ausschließlich bezogen werden mußten. 

Gifte, die bei saurer Reaktion mit Wasserdampf flüchtig sind, ließen sich nicht 
nachweisen. 


Die Extraktion etwa vorhandener Alkaloide (und besonderer diese 
chemische Gruppe gehöriger Arzneimittel) wurde üblicher Weise 
nach Stas-Otto vorgenommen und die Extrakte des ersten und der 
weiteren Giftwege getrennt zunächst mit Äther bei weinsaurer Reak- 
tion, dann bei natronalkalischer Reaktion und schließlich bei ammo- 


niakalischer Reaktion mit heißem Chloroform erschöpfend extrahiert. 
n 
Die mit Schwefelsäure versetzten Verdunstungsrückstände er- 


gaben folgende Reaktionen mit den wichtigsten allgemeinen Alkaloid- 


gruppenreagenzien: 
natron- 
alkalischer 
Ätherauszug Ätherauszug 


ammoniaka- 
lischerChloro- 


Reagenz 
formauszug 


Phosphormolybdänsäure 
Phosphorwolframsäure 
Quecksilberjodid-Jodkalium 


Farbreaktionen waren weder mit reiner konzentrierter Salpeter- 
säure und Schwefelsäure noch mit Molybdän- und Vanadinschwefel- 
säure erzielen, auch trat keine Farbreaktion mit verdünnter Eisen- 
chloridlösung ein. Dadurch konnten bereits verbreitete Arzneimittel 
wie Antipyrin und Pyramidon der Gruppe des natronalkalisch ge- 
machten Ätherauszuges ausgeschlossen werden; kamen vielmehr nur 
noch Alkaloide dieser Gruppe Frage, denn die wesentlich schwä- 
cheren allgemeinen Alkaloidreaktionen sauren Ätherauszug konnten 
nur daher kommen, daß eine absolut scharfe Trennung auf diesem Ex- 
traktionswege unmöglich ist. 


Nach dem Krankheitsbild konnten wiederum die meisten Alkaloıde 
dieser Gruppen ausgeschlossen werden. erster Linie war Chinin 
denken, wofür auch der auffällig bittere Geschmack des Ver- 
dunstungsrückstandes sprach. 


Chinin konnte schließlich vor allem dem zweiten und den wei- 
teren Wegen durch die Thalleiochinprobe und die Erythrochininreak- 
tion identifiziert werden. Die quantitative Bestimmung unterblieb auf 
Grund der Erwägung, daß nach dem ganzen Krankheitsverlauf und 
dem Sektionsbefund Chinin offenbar schon längere Zeit vor dem Tode 
genommen sein mußte, daß unter diesen Umständen die Hauptmenge 
schon vor dem Tode wieder aus dem Organismus entfernt sein mußte. 
Chinin ist harnfähig und wird relativ schnell, wenn auch nicht voll- 
kommen, ausgeschieden. 


Der Nachweis, daß gerade Chinin die Todesursache war, mußte 
nach dem allgemeinen Grundsatz der Sicherstellung der Todesursache 
bei Vergiftungsverdacht durch Krankheitsverlauf, Sektionsbefund, 
chemische bzw. bakterologische und histologische Untersuchungen 
neben den besonderen Umständen des Falles noch durch die histo- 
logische Organuntersuchung erbracht werden. Diesem stand wie 
häufig bei gerichtsmedizinischem Material als besondere Schwierig- 
keit die weit fortgeschrittene erschwerend entgegen. 
Trotzdem konnten den Nieren noch Blutfarbstoffschollen, wie sie 
durch toxische Chininwirkung zustande kommen, recht deutlich nach- 
gewiesen werden. Sie bestätigen und ergänzen somit den makrosko- 
pischen Nierenbefund. 


Die histologische Untersuchung der Gebärmutter ergab aufgelockerte und den 
einzelnen Fasern verdickte Muskulatur. Gebärmuttergefäße noch außerordentlich 
erweitert. Auch Chorionzotten ließen sich noch auffinden. Rückbildungserschei- 
nungen weder der Gebärmuttermuskulatur noch den Gefäßen kaum aufgefun- 
den werden konnten, obwohl verschiedene Teile der Gebärmutter untersucht worden 
waren, kann die Schwangerschaft auch nicht längere Zeit zurückliegen. Wahrschein- 
lich ist ein Abort etwa vor dem Tode anzunehmen, man voraussetzen darf, 
daß die bestehende Schwangerschaft sich noch der ersten Hälfte der Gesamtdauer 
befunden hat. 


Vom sonstigen histologischen Befund ist noch ein teilweises, stark ausgeprägtes 
Lungenödem neben einigen atelektatischen Herden und starke Füllung der Lungen- 
kapillaren als Zeichen einer akuten Kreislaufschwäche hervorzuheben. Herzmuskel 
fragmentiert und fleckweise feintropfig verfärbt; keine Schwielen. Darmschleimhaut 
nur noch der Basis färbbar. Verätzungen oder entzündliche Veränderungen, wie 
sie Sublimat hervorrufen könnte, sind jedenfalls auszuschließen. 


Zusammenfassend konnte folgendes Gutachten abgegeben 
werden: 


Die stiirmisch einsetzenden Krankheitserscheinungen hat vor 
ihrem Tode selbst den Eltern und dem Arzt gegeniiber einmal auf 
Erkältung, dann auf den Genuß eines verdorbenen Fisches zuriickge- 
fiihrt, doch dienen diese Angaben offenbar nur der Irrefiihrung; 
Wirklichkeit lag nach dem Sektionsbefund und dem mikroskopischen 
Untersuchungsergebnis eine den ersten Monaten unterbrochene 
Schwangerschaft vor. Dafür, daß diese Schwangerschaft durch instru- 
mentellen Eingriff oder ein chemisch wirksames Abtreibungsmittel, 
das die Gebärmutter selbst eingeführt worden war, ihre Unter- 
brechung gefunden hat, liegen keine Anhaltspunkte vor. Bakterielle 
Infektion ist auszuschließen. kommt vielmehr nur eine Giftauf- 
nahme durch den Magendarmkanal Frage, man bei den ein- 
fachen Verhältnissen einer auf dem Lande lebenden Frau oder ihrer 
Umgebung nicht das Vertrautsein mit Einspritzungen von Giften unter 
die Haut voraussetzen darf, zumal bei der Sektion auch keinerlei darauf 
hindeutende Nadelstiche gefunden wurden. 

Die chemische Untersuchung der Leichenteile hat Quecksilber 
den ersten Wegen und Chinin auch den zweiten und weiteren Gift- 
wegen ergeben. Von beiden stark wirksamen Substanzen kommt eine 
Quecksilberverbindung als Todesursache nach der Sachlage nicht 
Frage, wenngleich spurenweise Resorption des verordneten Calomels 
stattgefunden hat. 

Die Auffindung von Chinin als solchem den Leichenorganen be- 
weist zwar auch noch nicht mit Sicherheit, daß eine tödliche Chinin- 
vergiftung vorliegt, wohl aber geht dieses eindeutig aus den ganzen 
Umständen des Falles, den Krankheitserscheinungen, dem Sektions- 
und dem mikroskopischen Befund hervor. 

Chinin ist als Abtreibungsmittel besonders seit dem Weltkrieg lan- 
desbekannt. verursacht toxischen Dosen, die schon bei liegen 
können, Brechdurchfälle; die noch höheren Dosen (8—10 genügen) 
verursachen Blutzersetzung und Herzschwäche und unter zunehmen- 
der Benommenheit tritt schließlich der Tod mit oder ohne vorher- 
gehende Krämpfe ein. 


Alle diese Voraussetzungen zur Annahme einer Chininvergiftung 
sind hier gegeben, daß eine solche unzweifelhaft erscheint, obwohl 


nur eine geringe Gesamtmenge Organismus beim Tode noch vor- 
handen war. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Mayer, Dozent für gericht- 
liche Medizin und naturwissenschaftliche Kriminalistik, Königsberg/Pr., 
Institut für gerichtliche und soziale Medizin. 


Gutachten. 


Chronische, gewerbliche (Leberschädigung) 
durch Aethylen-Kohlenwasserstoffe (Olefine). 


Von Dr. Kötzing, Regierungs- und Gewerbe-Medizinalrat, 
Magdeburg. 


Auf Ersuchen der Berufsgenossenschaft wird über den 
Laboratoriumsarbeiter aus folgendes Gutachten er- 
stattet. Dieses Gutachten stützt sich auf Untersuchungen und Beob- 
achtungen des Kranken während der Jahre 1931 und 1932, denen 
sich mehrfach Krankenhause Ludwigshafen/Rh. befand, sowie 
auf die letzte klinische Untersuchung und Beobachtung demselben 
Krankenhause vom Nov. bis Dez. 1932. 


Aus der Vorgeschichte ergibt sich Folgendes: befand sich zum ersten Male 
vom VIII. bis auf der inneren Abteilung des Krankenhauses. gab da- 
mals an, außer einer Grippe keine ernstlichen Erkrankungen durchgemacht haben. 
Einige Zeit vor seiner Krankenhausaufnahme, während einem Lösungsmittel- 
Laboratorium beruflich tätig war, habe Beschwerden rechten Oberbauch nach 
dem Genußfetter Speisen bekommen. Acht Tage vor seiner Einlieferung indas 
haus sei erkrankt mit Schmerzen der Lebergegend, Übelkeit, Erbrechen und 
Temperaturanstieg auf 39,5 Grad. Die Schmerzen rechten Oberbauch seien den 
Rücken ausgestrahlt. Der Untersuchungsbefund ergab keine Gelbsucht, wohl aber 
eine Druckempfindlichkeit unter dem rechten Rippenbogen der Gegend der Gallen- 
blase. Die weitere Untersuchung zeigte, daß die mittels Duodenalsondierung gewonnene 
Galle keine krankhaften Bestandteile enthielt. Bei der Röntgenuntersuchung bot sich 
kein Anhaltspunkt für Steinbildungen der Gallenblase. Eine Belastungsprobe mit 
200g Traubenzucker ergab eine erhöhte Zuckertoleranz. Auf Grund dieses Unter- 
suchungsergebnisses wurde damals eine akute Gallenblasenentzündung und eine 
Nebennierenschwäche angenommen. Zum zweiten Male befand sich vom 12. 
bis III. auf der chirurgischen Abteilung des Krankenhauses. hatte inzwischen 
Hause mehrmals heftige Schmerzen der rechten Oberbauchseite mit Temperatur- 
anstieg gehabt, daß fast dauernd arbeitsunfähig war. Die Untersuchung zeigte 
jetzt eine subikterische Verfärbung der Augäpfel und eine starke Druckempfindlich- 
keit der rechten Oberbauchseite. Der Leberrand überragte den Rippenbogen 
2—3cm. Die Leber fühlte sich nicht derb an. Die Milz erschien nicht vergrößert. 
Leberfunktionsprüfungen mit Lävulose- und Galaktose-Belastung fielen negativ aus. 
nach diesem Befunde eine Gallenblasenentzündung sehr wahrscheinlich war, 
wurde dem Kranken eine Operation (Probelaparatomie) vorgeschlagen. Dieser Ein- 

iff wurde 17. ausgeführt (Prof. Dr. Simon). Die Gallenblase erwies sich 
jedoch wieder Erwarten als vollständig frei. bestand keine Gallenstauung und keine 
Steinbildung. Magen, Zwölffingerdarm und Wurmfortsatz ließ sich kein 
krankhafter Befund erheben. Aus der Leber wurde nun zur mikroskopischen Unter- 
suchung ein kleines Stückchen herausgeschnitten. wurde aus der 
Krankenhausbehandlung entlassen. gab an, daß seine Beschwerden sich gebessert 
hätten. Ein Ikterus lag nicht vor. Der Kranke erhielt für einige Wochen Schonung. 
Die histologische Untersuchung des aus der Leber herausgeschnittenen Organstück- 
chens ergab Folgendes: „Nach dem histologischen Befunde kann gesagt werden, 


I 
a 


daß ein degenerativer Proze3 unter gleichmäßiger Parenchymschädigung vorliegt, 
wobei wahrscheinlich die fettige Degeneration die Hauptrolle (Prof. Dr. 
Hanser). 

22. wird erneut auf die innere Abteilung des Krankenhauses ein- 
gewiesen. Der Kranke gibt an, daß ihm nach der Operation Januar diesen Jahres 
etwa bis zum Juni gut gegangen sei. Dann habe sich wieder Druckgefühl der Leber- 
gegend, Appetitlosigkeit und häufiger Brechreiz eingestellt. Beim Gehen und beson- 
ders beim Treppensteigen spüre bei jeder Erschütterung einen Schmerz rechten 
Oberbauch. Öfters habe sich das auch schon früher bemerkte schuppende und juckende 
Ekzem den Händen und auf der Kopfhaut gezeigt. Seit dem 12. VII. arbeite 
nicht mehr. Der Stuhlgang sei träge, daß stets Abführmittel einnehmen müsse. 
habe eine Abneigung gegen fette und saure Speisen. Mitunter sei vorübergehend 
leicht gelb gewesen. Beim Wasserlassen habe keine Beschwerden. rauche wenig 
und genieße seit Jahren keinen Alkohol. Nach Diathermie-Behandlung der Leber- 
gegend seien stärkere Schmerzen aufgetreten. Eine geschlechtliche Infektion wird 
verneint. 

Befund:N. ist ein 34jähriger, mittelgroßer Mann genügendem Ernährungs- 
und Kräftezustand. Die Gesichtsfarbe ist etwas blaß, die übrige Haut und die sicht- 
baren Schleimhäute sind gut durchblutet. besteht keine Gelbsucht und finden 
sich zur Zeit keine Hautausschläge und keine wassersüchtigen Schwellungen. 

Der Kopf ist frei beweglich und nirgends klopfempfindlich. Die Zunge ist feucht 
und kaum belegt. Das Gebiß ist schlecht gepflegt. Der rechte obere Schneidezahn 
sitzt locker, das Zahnfleisch ist aufgelockert mit entzündlich geröteten Rändern, 
unter denen auf Druck Eiter hervorquillt. der Wangenschleimhaut rechts be- 
findet sich ein stecknadelkopfgroßer brauner Farbfleck. besteht fötor ore. 
den Mandeln sind keine krankhaften Veränderungen erkennbar. Die Schilddrüse ist 
nicht bemerkenswert vergrößert. 

Der Brustkorb ist gut gewölbt und dehnt sich bei der Atmung ausgiebig und 
gleichmäßig aus. Die unteren Lungengrenzen sind gehöriger Stelle gut verschieb- 
lich. Klopfschall und Atemgeräusch bieten keine krankhaften Veränderungen. Die 
Herzgrenzen befinden sich normaler Stelle. Die Töne sind rein. Die Tätigkeit 
ist ruhig, gleich- und regelmäßig. Der Puls ist gefüllt. Der Leib ist weich. 
unter dem rechten Rippenbogen befindet sich eine lange, reizlose Operations- 
narbe. Beim Abklopfen des Leibes reicht die Leber über den Rippenbogen hinaus 
und wird beim Abtasten Druckschmerz angegeben. Die Milz ist nicht vergrößert. 
Gliedmaßen und Wirbelsäule sind frei beweglich. den Hirnnerven bietet sich kein 
krankhafter Augenbewegungen und Pupillenreaktionen sind normal. Haut-, 
Sehnen- und Periostreflexe sind nicht krankhaft verändert. Paresen und ataktische 
Störungen fehlen. Die Sensibilität ist nicht gestört. Der Blutdruck beträgt 120/90 
Hg. Die Wassermannsche Reaktion fiel bei zweimaliger Untersuchung schwach po- 
sitiv aus, die Flockungsreaktionen nach Sachs-Georgi und nach Meinecke waren negativ. 
Bei der Rectaluntersuchung sind krankhafte Veränderungen nicht festzustellen. 
Der Urin ist frei von Eiweiß, Zucker und Gallenfarbstoffen. Seine Reaktion ist sauer, 
sein spezifisches Gewicht 1018. Das Sediment enthält keine krankhaften Bestandteile. 
Die Diastase frischen Nüchtern-Urin hat bei wiederholten Bestimmungen Werte 
von bis 32. Die Untersuchung des Blutes ergibt einen Gehalt rotem 
Blutfarbstoff von 88% Sahli. Die Blutkörperchen beträgt 4,64 Millionen 
und die der weißen 7100 mm? Blut. Die prozentuale Zusammensetzung des 
weißen Blutbildes ist folgende: Baso. 1%, Jugend. 1%, Stabk. Segmentk. 
51%, Lympho. 38%, Mono. 3%. Das rote Blutbild zeigt keine krankhaften Verände- 
rungen. Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen ist mit 8mm 
Stunde nur gering beschleunigt. Die bei der Duodenalsondierung vor und nach der 
Spülung gewonnene Galle enthält keine krankhaften Bestandteile und die steril auf- 
gefangene Galle bleibt auf der Kultur ohne Bakterienwachstum. Das Bilirubin 
Serum ist mit 0,51 mg/% nicht erhöht. Bei einer Belastung der Leber mit Lävulose 
und Galaktose ergeben sich normale Verhältnisse. Die Blutzuckerbelastungskurve 
zeigt einen normalen Verlauf. Der nach Verabfolgung einer Boas’schen 
ausgeheberte Mageninhalt enthält eine freie Salzsäure von und eine Gesamtacidität 
von 60. Die fraktionierte Magenausheberung nach Alkoholfrühstück ergibt normale 
Verhältnisse. Der Stuhl ist zeitweise träge. Nach Verabfolgung von Normacol wird 
regelmäßig. Die Körpertemperaturen bewegen sich zwischen 36,3 und 37,4 Grad. 


Die Röntgendurchleuchtung der Brustorgane zeigt beide Lungen hell und frei von 
Herdschatten. Die Schatten der Lungenpforten sind mäßig vermehrt, enthalten 
einzelne verkalkte Drüsen und sind nach der gut abgesetzt. Zwerchfell, 
Herz- und Gefäß-Schatten sind normal. Bei der Röntgenuntersuchung des Magens 
zeigt dieser verstärkten Tonus und kräftige Peristaltik bereits bei kleiner Breimenge. 
Die Schleimhautfalten sind unverändert. Der Pförtner bleibt bei kleiner Breifüllung 
spastisch geschlossen und läßt erst nach einiger Zeit Brei durchtreten. Dabei weist 
perigastritische Ausziehungen nach der kleinen Curvaturseite auf. Die Haube des 
Zwölffingerdarms ist magenwärts geneigt und besitzt glatte Umrisse. Magen ist 
keine Sekretschicht vorhanden. Bei der Breivollfüllung sind Tonus und Peristaltik 
verstärkt. Der Pförtner öffnet und schließt sich gut. Die Zwölffingerdarmhaube bleibt 
magenwärts geneigt. Eine Nische oder ein Wanddefekt sind Magen oder Zwölf- 
fingerdarm nicht vorhanden. Nach Stunden ist der Magen leer, der Brei Dünn- 
darm. Nach Stunden ist der Brei Coecum, Ascendens und Quercolon bis 
zur linken Biegung. Das Quercolon hängt ptotisch herab. Nach Stunden ist der 
Brei Coecum ascendens, Quercolon, descendens und Sigmoid. Ein Teil des Breis 
ist entleort. Der Dickdarm zeigt normale Lage und Verlauf. Eine Verziehung durch 
Verwachsungen ist nicht erkennbar. Die Schleimhautaufnahmen des Magens lassen 
überall parallel verlaufende Schleimhautfalten von normaler Breite erkennen. Die 
Haube des Zwölffingerdarms zeigt eine Verziehung nach dem Magen zu, eine Ge- 
schwürsnische ist aber nicht schen. Auch sonst finden sich keine Wandveränderun- 
gen Bereiche des Magens. 


Beurteilung: Bei den wiederholten klinischen Untersuchungen 
des wurde zunächst das Vorliegen einer Gallenblasenentzündung 
gedacht. Diese Annahme bestätigte sich aber nicht; denn bei der 
17. vorgenommenen Operation konnte nicht das Geringste von 
einer Entzündung der Gallenblase oder von Steinbildungen Gallen- 
blase und Gallengängen entdeckt werden. Mehrfache Gallenunter- 
suchungen ließen keine Krankheitserreger nachweisen. Nach diesen 
negativen Befunden einerseits und der Feststellung anderseits, daß 
bei der histologischen Untersuchung eines herausgeschnittenen Leber- 
stiickchens ein ,,degenerativer Prozeß unter gleichmäßiger Parenchym- 
der Leber erkannt wurde, entstand der begründete Ver- 
dacht einer Leberschädigung durch Einwirkung gewerblicher Gifte 
bei der Berufstätigkeit des einem Lösungsmittel-Laboratorium. 
Erhebungen über die berufliche Beschäftigung des ergaben, daß 
vom bis Mitte Mai 1932 mit der Bedienung von Appara- 
turen tun hatte, denen festes Paraffin zur Darstellung alipha- 
tischer Olefine bis verkrakt wurde. Der Siedebereich der 
hier Betracht kommenden Kohlenwasserstoffe wurde zwischen 
und 300 Grad angegeben. bis 70% dieser chemischen Körper 
destillierten über 100 Grad über. Zur Reinigung der Frage 
kommenden Apparate benutzte Xylol. Der Beginn seiner Leber- 
beschwerden ist nach der Krankengeschichte aufgetreten, nachdem 
von Februar 1930 bis August 1931 der geschilderten Weise ge- 
arbeitet hatte. 

der Chemie ist die große Reaktionsfähigkeit der ungesättigten 
Athylenkohlenwasserstoffe, der sogenannten Olefine, bekannt ar- 
rer, 2). Diese hohe Reaktionsfahigkeit beruht auf der Eigenart ihres 
ungesättigten Zustandes. der Biologie und Toxikologie kennt man 
Olefine als Stickgase und starke Narkotika. Die narkotische Wirkung 
steigt mit der Zahl der Kohlenstoffatome Molekül (Flury-Zer- 


| 


nik, Sie erklärt sich aus der hohen Lipoidlöslichkeit der genann- 
ten chemischen Körper (Meyer-Gottlieb, 3). 

Unter Berücksichtigung dieser Tatsachen und beim Überblicken des 
Krankheitsverlaufes und der Untersuchungsergebnisse spricht eine 
ganze Reihe gewichtiger Punkte dafür, daß die bei gefundene Le- 
berparenchymschädigung auf die chronische Einwirkung ungesättig- 
ter Äthylenkohlenwasserstoffe (Olefine) zurückzuführen ist. Aus der 
zweimal schwach positiv ausgefallenen Wassermannschen Reaktion 
lassen sich hier weniger Schlüsse auf eine syphilitische Infek- 
tion ziehen, als eine Leberparenchymerkrankung besteht. Die Mög- 
lichkeit einer Xylol-Schädigung ist schließlich Erwägung gezogen, 
weil diese Substanz zeitweise Reinigungszwecken verwendete. 
Eine Xylolvergiftung wird aber für wenig wahrscheinlich gehalten, 
weil sich auch bei der ersten Untersuchung des Kranken keinerlei 
Veränderungen Blute zeigten, die auf eine solche Schädigung hin- 
gedeutet hätten. 

Durch eine Behandlung mit fettarmer Kost und mit Trauben- 
zucker-Insulin-Gaben konnte der Zustand des weitgehend gebessert 
warden. Ungesättigte Äthylenkohlenwasserstoffe (Olefine) fallen nicht 
unter die zweite Verordnung des Reichsarbeitsministers vom 11. 
1929 über die Ausdehnung der Unfallversicherung auf Berufskrank- 
heiten, daß die Erkrankung des nicht unter Versicherungsschutz 
steht. 

Schrifttum: Flury-Zernik: Schädliche Gase. Berlin 1931. ff. 


lieb: Experimentelle Pharmakologie. Berlin 1933. 135/36. 


Anschrift des Verfassers: Magdeburg, Fürsten- 
wallstr. 16. 


Gutachten. 


Tödliche Lungenschädigung Kupolofen. (Rauch-Vergiftung?) 


Von Gg. Herzog, Direktor des Pathologischen Institutes der Uni- 
versität Gießen. 


folgenden gebe ich auf Wunsch der Schriftleitung auszugsweise 
ein Gutachten wieder, auf das ich bereits, allerdings nur ganz kurz, 
einer Sitzung der Medizinischen Gesellschaft Gießen (s. Münch. 
Med. Woch. 1934, Nr. 45, 1750), hingewiesen hatte. 


Ein 53jähriger Schlosser hatte einem Hüttenbetrieb eines 
Tages Stunden lang auf einer sog. Gichtbühne Behelfs- bzw. Repara- 
turarbeiten einer Steuerung durchzuführen, die plötzlich notwendig 
wurden, den Gesamtbetrieb Gang halten. Der Raum, dem 
S.arbeiten mußte, war allseitig ummauert; nach des zur Unter- 
suchung zugezogenen Gewerbeamtes mündeten diesen Raum damals 
noch frei, Öffnungen zweier Kupolöfen und konnten ihn bei Be- 
hinderung des Abzuges durch den Schornstein Gase und Rauch über- 
treten. Zur Annahme einer Abzugsbehinderung durch den Schornstein 
lag nach dem Gewerbeamt „Grund vor“. Bei regulärem Betrieb wurde 
niemand diesem Raum beschäftigt. Die Fenster des Raumes konnten 
nicht geöffnet werden; allerdings haben mehrere Scheiben gefehlt, 
daß doch eine gewisse Durchlüftung vorhanden gewesen ist. den 
Kupolöfen gelangte neben Roheisenbarren allerhand 
(von zerstörten Autos usw.) zur Verhüttung. Zur Zeit des Arbeitsbe- 
ginnes des wurde zudem ein Kupolofen mit Holz, Kohle usw. ange- 
feuert; Stunden später wurde das Gebläse dem angefeuerten Ofen 
angestellt und ca. eine halbe Stunde darnach fand der erste Abstich 


Zweifellos war Morgen gesund zur Arbeit gegangen. 
Tage vorher war noch auswärts bei einer Beerdigung und Mor- 
gen des genannten Arbeitstages und auf dem Wege zur Arbeit war 


dem soliden älteren Arbeiter weder von der Ehefrau noch von den Ar- 
beitskameraden etwas Krankhaftes bemerkt worden. 


Unmittelbar Anschluß die Arbeit gegen Schluß der Arbeits- 
schicht wurde von Arbeitskameraden auf dem Abort gefunden, 
über „Brechreiz und Kopfschmerzen klagte, aber nicht brechen 
konnte“, Bevor den Heimweg antrat, mußte der nahegelegenen 
Wohnung eines Arbeitskameraden sich erst noch Stunden liegend 
erholen. Mühsam schleppte sich nach Hause; „heimwärts habe 
noch erbrochen und dabei Hause angekommen klagte 
über Übelkeit und legte sich sofort ins Bett, das vor Mattigkeit 
selbst bei eintretendem Erbrechen nicht verlassen konnte. Gegen 
Uhr abends läßt der Kranke den Arzt rufen, der ihn Bett sitzend 
mit beschleunigtem Puls, stark beschleunigter Atmung und hochrotem 
Kopf antraf; sonstige Erscheinungen, insbesondere auf der Lunge 
waren dieser Zeit noch nicht festzustellen. nächsten Nachmittag 
wurde vom Arzt eine Verschlimmerung des Zustandes festgestellt, 
waren 40° Fieber aufgetreten und Schallverkürzungen Bereiche der 
linken Lunge. Krankenhaus, das noch gleichen Tage ein- 
geliefert worden war, wurde bei der Untersuchung nächsten Tage 
auch noch eine Dämpfung auf der rechten Lunge nachgewiesen. 
Dämpfungen und Cyanose nahmen weiterhin und Tage nach 
der Tätigkeit dem Raum auf der Gichtbühne trat der Tod ein. 


erwähnen ist noch, daß ein Elektromechaniker, der allerdings 
kürzere Zeit mit zusammen auf der Gichtbühne schaffen hatte, 
Morgen nach der Arbeit eine Beklemmung der Atmungswege und 
der Lungen mit Husten bekam, „was ihm früher nie passiert war“. 
Dieser Elektromechaniker war ein jüngerer, etwa 30jähriger Mann und 
hatte, wie gesagt, viel kürzer, etwa nur die halbe Zeit des auf der 
Gichtbühne tun. 


Bei der Obduktion von waren der Unterlappen der linken 
Lunge und der Mittellappen der linken Lunge ziemlich vollständig, der 
rechte Oberlappen und der rechte Unterlappen zum Teil von einer 
gleichmäßigen fibrinösen Lungenentzündung eingenommen. Als Be- 
sonderheit ist hervorzuheben, daß die Bronchien beiden Lungen von 
auffallend reichlichen zusammenhängenden Exsudat- 
massen erfüllt waren, die besonders den kleinen Bronchien der Wand 
fest anhafteten und das Lumen vollkommen verlegten. Bei der mikro- 


skopischen Untersuchung fehlte das Epithel solchen Bronchien 
größtenteils und war stellenweise beginnende Einwucherung von Bin- 
degewebe und Blutgefäßen die Exsudatpfröpfe nachweisbar. 
übrigen bot die Lunge ältere Veränderungen Gestalt pneumokonio- 
tischer bindegewebiger Verdichtungen mäßigen Grades und eines ge- 
wissen chronisch-substantiellen Lungenemphysems. 


Daß während seiner Arbeit auf dem schlecht ventilierten Gicht- 
bühnenraum Kohlenoxydgase eingeatmet hat, ist nach der Mitteilung 
des Gewerbeamtes, wonach die Schornsteine nicht genügend gezogen 
haben, wahrscheinlich; ein Teil der sich einstellenden Erscheinungen, 
wie Kopfschmerzen, Schwindel, mag darauf beziehen sein. Der 
Tod ist aber durch die Veränderungen den Lungen und den 
Atmungswegen eingetreten, die nicht durch die Kohlenoxydgaseinwir- 
kungen bedingt sind. Auch sonstige pathologisch-anatomische Ver- 
änderungen Herzen (multiple kleine Nekrosen) oder Gehirn (Er- 
weichungsherde Globus pallidus, stärkere Verkalkung der zuge- 
hörigen kleinen Blutgefäße), die auf Kohlenoxydgase beziehen 
wären, waren nicht nachzuweisen. 


Ursächlich für die Entstehung der Bronchial- und Lungenverände- 
rungen sind aber offenbar bei der Lage des Falles andere giftige Gase, 
bzw. Rauchgase anzusprechen, die von den Kupolöfen insbesondere 
von dem frisch mit Holz und Kohle angeheizten Ofen die Gichtbühne 
übergetreten sind, deren Natur allerdings nicht sicher nachzuweisen 
war. Die pathologisch-anatomischen Veränderungen den Lungen, 
insbesondere die Veränderungen den Bronchien, erinnern ge- 
wissem Grade die Bilder nach Einatmung reizender giftiger Kampf- 
gase während des Krieges. Ferner sind der Literatur derartige fibri- 
nöseitrige Bronchitiden nach Einatmung verschiedener giftiger Gase 
und Dämpfe, auch nach Einatmung heißen Rauches bei Brand- 
unglücken beschrieben. 


Ich kam Gutachten daher zum Schlusse, daß die Erkrankung und 
der Tod des durch die erwähnte Arbeit auf der Gichtbühne des Hüt- 
tenbetriebes bedingt ist. Ich nahm weiter die Gelegenheit wahr, all- 
gemein auf die Lückenhaftigkeit der Verordnung über Ausdehnung 
der Unfallversicherung auf Berufskrankheiten vom 11. Februar 1929 
hinzuweisen und fügte hinzu, daß ungerecht wäre, diesem Falle 
etwa den Genuß der Unfallentschädigungspflicht nicht zukommen 


lassen, der nach der „Zweiten Verordnung über Ausdehnung der 
Unfallversicherung auf Berufskrankheiten vom 11. Februar 1929“ 
anderen gewerblichen Erkrankungen Teil wird. Ich nehme aber 
nicht an, daß die Berufsgenossenschaft vorliegenden Falle die Un- 
fallsentschädigungspflicht überhaupt Zweifel gezogen hat, zumal 
der Fall von vornherein Sinne des Unfalls gelegen und deu- 
ten war. 


Anschrift des Verfassers: Prof.Dr.Gg. Herzog, Gießen. Patho- 
log. Inst. der Univ. 


Gutachten. 


Herzmuskelschädigung durch Nitriteinwirkung 
bei der Herstellung von Pékelsalz aus Natriumnitrit und Kochsalz. 


Aus dem Universitäts-Institut für Berufskrankheiten Berlin (Leiter: Arztl. 
Direktor, Prof. Dr. Baader.) 


Von Otto 


Ein interessanter Erkrankungsfall, der unserem Institut zur Begutach- 
tung überwiesen wurde, soll hier mitgeteilt werden. war der ursächliche 
Zusammenhang einer bestehenden Herzmuskelschwäche bei einem Pökel- 
meister mit seinem Beruf beurteilen. 


Vorgeschichte nach Angaben des H.: 

Beide Eltern sind hohem Alter Altersschwache, bzw. Jahre alt, 
gestorben. Alle Geschwister sind gesund; die Brüder sind sämtlich Soldat 
geworden. ist mit einer gesunden Frau verheiratet und hat eine gesunde 
Tochter. Die Ehefrau hatte keine Fehlgeburten. selbst ist wenig krank 
gewesen, hat den linken Zeigefinger einer Dreschmaschine verloren und 
1924 Lymphgefäßentzündung rechten Unterschenkel gehabt. Wegen des 
Unfalls nicht aktiv gedient, hat aber 1917—1918 Garnisondienst getan. Be- 
reits mit Jahren litt starker Krampfaderbildung und hatte schon 
damals einen Krampfaderbruch. Andere Erkrankungen ernsterer Natur will 
nicht gehabt haben, insbesondere verneint eine geschlechtliche Infek- 
tion und Alkohol- oder Nikotinmißbrauch. 

Nach der Schulentlassung lernte Jahre lang Schlächter, hat dann 
den Jahren 1899—1906 bei den verschiedensten Firmen als Schläch- 
termeister gearbeitet. Jahre 1908 trat bei der Firma als erster 
Pökelmeister ein und befand sich dort immer gehobener Stellung. Bis zum 
Jahre 1928 bezog die Firma ein gebrauchsfertiges Nitrit-Pökelsalz zur Ver- 
arbeitung. Wegen der hohen Kosten schritt die Firma Jahre 1928 zur 
Selbstherstellung und zwar bezog sie Nitrit von einer chemischen Fabrik 
Steingutkruken kg, die mit Korken und Pergament fest verschlos- 
sen waren. hatte nun die Aufgabe, das Nitrit mit gewöhnlichem Salz 
mischen. war von seinem Vorgesetzten darauf aufmerksam gemacht wor- 
den, daß das Verfahren nicht ganz ungefährlich sei. wurde mit dem An- 
satz des Pökelsalzes allein betraut, lediglich während seines Urlaubs vertrat 
ihn der jüngere Firmeninhaber selbst. hat das Mischen insgesamt Jahre 
gemacht und zwar wöchentlich dreimal. diesem Zwecke mußte das 
Nitrit aus der Kruke mit der Hand herausnehmen, oder, sehr hydro- 
skopisch ist, auch mit einem Holzlöffel abstoßen und auf einem Tisch mit 


dem Löffel zerschlagen, dann abwiegen und die Mischmaschine füllen. 
dieser wurden jedesmal 900 Nitrit mit Ztr. Salz !/, Stunde lang ge- 
mischt. Die Mischmaschine war nicht fest verschlossen, fand eine ziem- 
lich starke Staubentwicklung statt. trug bei der Arbeit keine Maske. Die 
wöchentlich verarbeitete Salzmenge betrug Zentner fertiges Pökelsalz. 

Ende 1932 bekam die ersten Beschwerden bei der Arbeit. störte 
ihn besonders der brandige Geruch, daß gegen die Salzherstellung 
einen Widerwillen bekam. fiel ihm auch auf, daß gerade während des 
Mischens des Pökelsalzes plötzlich wiederholt ein Ruck der Herzgegend 
auftrat, daß ihm ängstlich wurde und sein Puls schneller und unregelmäßig 
schlug. Ein Gefühl der Unruhe kam über ihn. Sein Pulsschlag kam ihm 
plötzlich zum Bewußtsein, ein Zustand, den sonst nicht kannte. wurde 
ihm schwindlig, daß sich vorübergehend bei der Arbeit setzen mußte. 
Auch kam Schweißausbrüchen. Die von ihm als sogenannte Herzanfälle 
bezeichneten Zustände hielten anfangs immer nur kurze Zeit an, später häuf- 
ten sie sich. Die Anestzustände nahmen ebenfalls Zahl zu, bis sich seine 
Beschwerden schließlich derart steigerten, daß Anfang Januar 1933 
einem Arzt gehen, sich arbeitsunfähig schreiben lassen und den Beruf auf- 
geben mußte, sein Allgemeinbefinden sehr schlecht war. fühlte sich 
weiterhin übel, schwach, bekam Luftmangel, Schwindelanfälle und perioden- 
weise Anfälle von Herzschwäche. Die beschwerdenfreien Intervalle wurden 
immer kleiner. Auf eingehendes Befragen hin wurden die sogenannten Herz- 
anfälle als beschrieben, niemals wurden krampfartige oder 
Angina pectoris-Anfälle mit ausstrahlenden Schmerzen die Arme oder der- 
artige Beschwerden angegeben. Seit Sentember 1932 stand Behandlung 
bei einem anderen Arzt, der ihn darüber aufklärte, daß sein Zustand mit 
seiner Arbeit Zusammenhang stand. stellte zweimal Verschickungs- 
anträge die Reichsversicherung, die April und Mai 1933 abgelehnt 
wurden mit der Begründung, daß der Zustand schlecht sei, daß erst ein- 
mal ins Krankenhaus zur Behandlung gehöre. Man hielt ihn für einen Todes- 
kandidaten. Seit dem Juli 1984 bezieht das Ruhegeld der Reichs- 
angestelltenversicherung, nach seiner Auskunft als arbeits- 
unfähig bezeichnet wurde. Bei der Untersuchung 18. März 1935 gibt 
an, daß ihm der letzten Zeit relativ gut ginge, sei zweimal Kudowa 
gewesen. Die Herzbeschwerden Form von Herzjagen treten weniger häufig 
auf, schont sich sehr, nur bei Aufregung und körperlicher Anstrengung 
merkt er, daß sein Zustand doch noch nicht richtig sei. Zur Zeit war 
nicht ärztlicher Behandlung. 


Untersuchungsbefund: 

1,69 großer Mann, ausreichendem Ernährungs- und Kräftezustand. Das 
Körpernacktgewicht beträgt Die Gesichtsfarbe ist frischrot, keine Cyanose, 
Rachen und Tonsillen ohne 

Brustkorb: Faßförmig, über beiden Lungenfeldern heller Klopfschall, keine 
Schallverkürzung. Die Lungengrenzen sind rechts und links nur mäßig verschieblich. 
Uber den großen Luftröhrenästen sind brummende und giemende Geräusche hören. 

Herz: Grenzen beiderseits verbreitert, nach links ungefähr 
nach rechts etwas über den rechten Sternalrand hinausreichend. Die Töne sind rein, 
die Aktion regelmäßig, etwas beschleunigt, Pulsschläge der Minute. Die Arterie 
Unterarm ist nur mäßig gefüllt, ziemlich weich und leicht unterdrückbar. Blut- 
druck 130/100 nach RR. 


Röntgendurchleuchtung des Brustkorbes: Lungenspitzen hellen sich beiderseits 
gut auf. Zwerchfell links ausreichend verschieblich, rechts weniger gut. Lungenfelder 
frei. Breite Hiluszeichnung beiderseits mit deutlicher Strangzeichnung beiden 
Ober- und Unterlappen. Herz nach links und rechts verbreitert. Hinteres Mediastinum 
frei. Vorspringender Aortenknopf und breit aufliegendes Herz. Diagnose: Myode- 
generatio cordis, Herzverbreiterung nach links und rechts, Stauungsbronchitis. 

Leib: Ziemlich starke Fettansammlung zwischen den Bauchdecken. Bauch- 
raum keine Flüssigkeitsansammlung. Leber deutlich über dem rechten Rippenbogen 
vergrößert hervorragend fühlbar. Milz und Nieren nicht tastbar. Keine Resistenzen 
fühlbar. 

Gliedmaßen: beiden Unterschenkeln ziemlich starke Krampfaderbildung, 
Ulcus cruris. Keine Oedeme. 

Zentralnervensystem: Pupillen reagieren prompt auf Licht und Nahesehen. 
Knie- und Achillessehnenreflexe normal auslösbar. Keine krankhaften Reflexe. 

Urin: Frei von Eiweiß und Zucker. 


Beurteilung: 

ist jetzt Jahre alt und leidet einer Kreislaufschwäche. Der 
Puls, die Vergrößerung der Leber und die Stauungsbronchitis sind Anzeichen 
dafür, daß das Herz als treibender Motor nicht mehr imstande ist, die nötige 
Kraft entfalten. Ursache dieser Kreislaufschwäche ist wahrscheinlich eine 
Herzmuskelschädigung. Zur Entscheidung steht nun die Frage, die be- 
stehende Herzmuskelveränderung bei auf seine Arbeit mit Nitritsalz zurück- 
zuführen ist. 

hat insgesamt Jahre lang sog. Nitrit mit gewöhnlichem Salz ge- 
mischt. Beim Zerkleinern und Mischen desselben war einer starken Staub- 
gefährdung ausgesetzt. Das von der chemischen Fabrik unter dem Namen 
Nitrit gelieferte Salz war Natrium nitrosum NaNO,. therapeutischen 
Zwecken wird der Medizin meist die organische Verbindung des Nitrits 
gebraucht, eine blutdrucksenkende Wirkung erzielen. Vom Natrium- 
nitrit, das einer Höchstdosis pro Tag von verordnet wird, ist Nach- 
teiliges nicht bekannt. Allerdings wissen wir, daß die typische Nitritwirkung 
einer Blutdrucksenkung und Erweiterung der Herzkranzgefäße besteht. 
Bei großer Aufnahme von Nitrit durch Inhalation oder durch den Mund sind 
Mattigkeit, Herzklopfen, Atemnot, Husten, Irregularität des Pulses, Nervo- 
sität, allgemeines Unbehagen, Kollapszustände und Hypotonie die charak- 
teristischen Anzeichen der Giftwirkung. Natriumnitritvergiftungen sind wie- 
derholt zustandegekommen durch Verwechslung mit Salpeter. Eine Massen- 
vergiftung trat nach Tätigkeit bei Arbeitern einer Sal- 
peterfabrik auf (Louis Lewin: „Gifte und Vergiftungen“). Genau dieselben 
Beschwerden, wie sie vom genannten Verfasser seinem Lehrbuch ange- 
führt werden, wurden von Beginn der Erkrankung angegeben. Auch 
will der behandelnde Arzt eine ausgesprochene Hypotonie beobachtet haben, 
Jahre 1932 (Zahlenangaben fehlen leider) die wir allerdings 1935, Jahre 
nach Beginn der Erkrankung, nicht fanden. Das will nichts bedeuten, denn die 
blutdrucksenkendeWirkung ist auch bei therapeutischer Anwendung desNitrits 
nur eine vorübergehende. Der jetzige Blutdruck von 130 ist sicher 
kein Anzeichen einer bestehenden Hypotonie. Andererseits war die Beschaf- 
fenheit des Arterienrohres, sowie die des übrigen Gefäßsystems nicht cha- 
rakteristisch für arteriosklerotische Gefäßschädigungen. fanden sich 
auch bei keine Anzeichen für eine vorhandene Coronarsklerose (Herzkranz- 
aderverkalkung) oder anderen frühzeitigen Altersaufbrauch des Körpers. 
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Auch muß betont werden, daß die angegebenen Beschwerden des nicht 
typisch für eine Angina pectoris waren, sondern eher dem Bild der akuten 
Gefäßerweiterung paßten, wie sie von Nitrit erzeugt wird, denn typische Ni- 
tritwirkung besteht primär einer Erweiterung der Herzkrangefäße, se- 
kundär auch der übrigen peripheren Gefäße. Methämoglobinbildung, wie sie 
häufig bei akuten Nitritvergiftungen gefunden wurde, war nach Jahren 
bei nicht mehr erwarten, die Methämoglobinbildung nur eine vor- 
Erscheinung ist. muß erwähnt werden, daß sich auch bei 
anderen Menschen primäre Herzgefäßschädigungen finden ohne Verände- 
rungen der anderen Gefäßwände. Wenn auch keineswegs vergessen sein soll, 
daß Herzmuskelerkrankungen bei Männern dem Alter von keine 
tenheit darstellen, muß vorliegenden Falle doch betont werden, daß 
rade das zeitliche Auftreten der Beschwerden bei und insbesondere ihre 
Art, zumal Jahre lang einer ziemlichen Staubeinatmung von Nitrit aus- 
gesetzt war, mit großer Wahrscheinlichkeit für einen ursächlichen Zusammen- 
hang seines Herzleidens mit seinem Beruf (Einatmung durch Nitrit) sprechen. 
Auch Flury und Zernik haben Herzmuskelschädigungen durch größere Men- 
gen von Nitriteinwirkung ihrem Buche Gase“ erwähnt. 


Zusammenfassend ist sagen: 

besteht eine große Wahrscheinlichkeit, daß das Herzleiden des 
auf die chronische Nitriteinwirkung zurückzuführen ist, weil sich andere 
Ursachen für das Herzleiden nicht haben nachweisen lassen. Hierfür spricht 
ferner der Krankheitsverlauf, insbesondere die zunehmende Besserung nach 
Fortfall der weiteren Einwirkung von Nitrit. 

Versicherungsrechtlich liegt ein Unfall bei nicht vor, weil sich 
eine chronische Einwirkung Eine melde- und entschädigungspflich- 
tige Berufskrankheit Sinne der Verordnung vom 11. 1929 ist eben- 
falls nicht bejahen, weil Nitrit nicht unter die meldepflichtigen Stoffe fällt. 


Literatur: Poulsson, E.: Lehrbuch Pharmakologie, Aufl. Verlag Hirzel, 
Leipzig Trendelenburg, Paul: Grundlage der allgemeinen und spe- 
ziellen Arzneiverordnungslehre. Aufl., Verlag Vogel, Berlin 1931. Flury und 
Zernik: Schädliche Gase. Berlin: Julius Springer, 1931. Flury und Zangger: 
Lehrbuch der Toxikologie. Berlin: Julius Springer, 1928. Lewin, Louis: Gifte 
und Vergiftungen, Verlag Georg Stilke, Berlin 1929. Starkenstein-Rost- 
Pohl: Toxikologie, Verlag Urban Schwarzenberg, Berlin-Wien 1929. mil- 
ton, Alice: Industrical Poisons the United States. The Macmillan Company, 1925. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Schulz, Univ.-Inst. Berufskrank- 
heiten. Berlin-Buckow-Ost. 


Gutachten. 


Dilaudid-Vergiftung, medizinale, angebliche und Apoplexie bei Lues, 
Dr. Blume und Professor Dr. Bürger, Bonn. 


Das Gutachten soll darüber erstattet werden, 

nach dem regelmäßigen Verlauf der Dinge anzunehmen ist, daß 
die Benutzung des Dilaudidzäpfchens, weil dasselbe überdosiert war, 
April 1932 durch die klägerische Ehefrau, nachdem die Anfertigung 
Oktober 1930 erfolgt war, unmittelbar und mittelbar die darauf aufge- 
tretenen Krankheitserscheinungen, die linksseitige Lähmung und den jetzigen 
Zustand der klägerischen Ehefrau, hat oder dies nicht der Fall 
ist, insbesondere nicht festgestellt werden kann, daß nach dem regel- 
mäßigen Verlauf der Dinge das Erbrechen auf die Benutzung des Präparates 
und die Lähmung auf das Erbrechen zurückzuführen ist; 

für den Fall der Bejahung der Frage a): 

nach dem regelmäßigen Verlauf der Dinge anzunehmen ist, daß auch 
ohne Benutzung des Präparates infolge der Gefäßerkrankung der klägerischen 
Ehefrau der heutige Zustand eingetreten wäre, und zwar wann? 

der herstellende Apotheker bei der Ausführung des Rezeptes sich 
auf die Angaben des Arztes verlassen durfte, oder sich sagen mußte, 
daß ein Versehen vorlag, insbesondere bei der Anfertigung des Rezeptes 
Jahr 1930 Dilaudid noch ein ziemlich neues und ungewöhnliches Mittel 
war und der Apotheker nicht unterrichtet sein brauchte, welche Minimal- 
dosis Frage kam. 


nach den Akten. 

Frau leidet seit Jahren Gallenkolik. Außerdem bestehen bei ihr 
Folgeerscheinungen einer luetischen Infektion, die durch positiven Befund 
bei allen serologischen Untersuchungen sichergestellt ist. Oktober 
1930 wurden ihr vom Arzt zur Linderung der Schmerzen Kolikzäpfchen 
verschrieben. jedem Zäpfchen waren 0,04 Dilaudid und 0,03 Bella- 
donna-Extrakt außer Kakaobutter enthalten. Das Rezept wurde Ok- 
tober 1930 angefertigt. Jahre 1931 nahm die Frau bei einer als Gallen- 
kolik bezeichneten Schmerzattacke eins der verschriebenen Zäpfchen, erst 
der darauffolgenden Nacht trat sehr starkes Erbrechen auf, das mit der 
vorhergehenden Kolik Beziehung gebracht, nicht aber auf die Einführung 
des Zäpfchens bezogen wurde. April 1932 nahm die Frau ein wei- 
teres Zäpfchen und gab auch eins eine Bekannte ab. Nach der Anwen- 
dung des Zäpfchens April 1932 (Einführung den Mastdarm) trat 
eine Stunde später bereits heftiges Erbrechen auf mit anschließender Bewußt- 
losigkeit, aus der die Patientin linksseitig gelähmt erwachte. 


Pharmakologisches Gutachten. 

Die linksseitige Lähmung, der Ausdruck einer Veränderung Gehirn, 
ist mit größter Wahrscheinlichkeit auf einen Bluterguß dieses Organ 
zurückzuführen. fragt sich also, und wie weit dem Dilaudid eine Ge- 
fäßwirkung und besonderen auf die Hirngefäße zukommt, oder durch 
das Dilaudid überhaupt Veränderungen Gehirn hervorgerufen werden 
können. 

Dilaudid ist ein Oxydationsprodukt des Morphins und gleicht ihm 
seiner Wirkung, wirkt jedoch, wie zahlreiche Tierversuche und Erfahrungen 
Menschen ergaben, stärker als Morphin, wird aber, wie ebenfalls der 
Literatur dargelegt, den üblichen Dosen besser als Morphin vertragen. Bei 
der weitgehenden chemischen und pharmakologischen Ähnlichkeit der beiden 
Substanzen scheint statthaft, die größeren Erfahrungen mit 
dem Morphin zur Erklärung der Dilaudidwirkung heranzuziehen. vor- 
liegenden Fall wurden, wie oben angegeben, die Zäpfchen den Mastdarm 
eingeführt. Die Aufnahme des Arzneimittels erfolgt bei dieser Anwendungs- 
art etwa ähnlicher Weise wie nach der Einspritzung unter die Haut. Eine 
direkte Gefäßwirkung kommt nach den mir bekannten Angaben der Lite- 
ratur weder dem Morphin noch dem Dilaudid zu. Beim Menschen beobach- 
tete man unter der Wirkung des Morphins eine geringe Blutdrucksenkung 
und Pulsverlangsamung. Bemerkenswert ist weiterhin, daß Tierversuch 
kein Einfluß des Morphins auf die Weite der Hirngefäße, wie die Unter- 
suchungen von Gärtner und Wagner und die von Hürthle zeigen, festzustellen 
war. sehr seltenen Fällen sind beim Menschen Gehirnveränderungen nach 
Morphin bzw. Pantopon, das alle Opiumalkaloide enthält, beobachtet worden. 
Sie äußern sich klinisch in-Krämpfen, Lähmungen und psychischen Störungen 
und sind grundsätzlich anderer Natur als die bei Frau beobachteten. Die 
Lähmungen sind stets doppelseitig ebenso wie die mikroskopisch feststellbaren 
Veränderungen Gehirn doppelseitig auftreten. Sie entsprechen den Ver- 
änderungen, die man Menschen bei langanhaltenden Atem- oder Kreis- 
laufstörungen beobachtet hat, und die man auch Tierversuch durch Nar- 
kosen, die bis zum Atem- bzw. Kreislaufstillstand geführt wurden, hervorrufen 
kann. Sie kommen durch mangelhafte Versorgung des Gehirns mit Sauer- 
stoff zustande und sind keineswegs für Morphin spezifisch. Diese Verände- 
rungen sind bisher auch sehr selten Menschen beobachtet worden, und 
lassen sich, wie ich eigenen Versuchen Tieren früher festgestellt habe, 
außerordentlich schwer experimentell hervorrufen. Morphin-Vergiftungen, 
die überstanden wurden, und bei denen unmittelbare oder spätere Lähmungen 
auftraten, sind bisher nicht bekannt geworden. ist daher bei der che- 
mischen und pharmakologischen Ähnlichkeit Morphins und Dilaudids 
nach den vorliegenden Erfahrungen nicht anzunehmen, daß die Lähmung der 
Patientin auf das Dilaudid zurückzuführen ist. Wie aus den Akten hervor- 
geht, ist bei der Frau durch serologische Untersuchung eine luetische 
Infektion sichergestellt, die einer Gefäßerkrankung geführt hat. wäre 
denkbar, daß durch Dilaudid das bereits erkrankte Gefäßsystem weiter ge- 
schädigt worden ist und durch Dilaudid der Schlaganfall hervorgerufen sei. 
Wie aber schon einem früheren Gutachten von anderer Seite dem vor- 
liegenden Fall ausdrücklich und mit Recht hervorgehoben wurde, sprechen 
alle klinischen Symptome bei der Patientin für einen drohenden bzw. statt- 


gehabten Schlaganfall, und charakteristische Symptome für eine Morphin- 
bzw. Dilaudidvergiftung fehlen. Besonders hinzuweisen ist darauf, daß die 
bei Morphinvergiftung außerordentlich auffallende Pupillenverengerung 
nicht festgestellt wurde. 

Daß Erbrechen, namentlich nach großen Dosen von Dilaudid ebenso 
wie nach Morphin auftreten kann, ist der Literatur bekannt. vor- 
liegenden Fall wurde, wie eingangs erwähnt, eine größere als die übliche 
Dilaudiddosis verschrieben und angeblich angewandt, und zwar handelt 
sich eine Dosis, die höher lag als die nach der Verordnung 
vom 19. 12. für eine einmalige Abgabe zulässig ist. 

Bei der verhältnismäßig hohen Dilaudiddosis wäre denkbar, daß das 
Erbrechen auf das Dilaudid zurückzuführen ist. Erfahrungsgemäß können 
Gallenkoliken allein Erbrechen führen. Wie aus den Akten hervorgeht, 
waren bei Frau die Gallenkolikanfälle, auch ohne daß irgendein Arzneimit- 
tel angewandt wurde, mit Erbrechen verbunden, daß sehr wahrscheinlich 
ist, daß das Erbrechen vorliegenden Fall allein auf Gallenkolik zurückzu- 
führen ist, zumal die erbrechenerregende Wirkung des Dilaudids durch die 
gleichzeitig verordnete Dosis von Belladonna-Extrakt herabgesetzt ist. 
ist also mit Sicherheit nicht entscheiden, das Erbrechen auf die Be- 
nutzung des Präparats zurückzuführen ist, ist aber mit großer Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen, daß nach dem sonstigen Verlauf der Kolikanfälle das 
Erbrechen auch ohne die Einnahme des Dilaudids aufgetreten wäre. Bei 
dem bereits erkrankten Gefäßsystem ist wahrscheinlich, daß das Er- 
brechen das Auftreten des Schlaganfalls begünstigt hat. 

Die eingangs gestellten Fragen werden wie folgt beantwortet: 

Nach dem regelmäßigen Verlauf der Dinge sind die aufgetretenen Krank- 
heitserscheinungen, die linksseitige Lähmung und der jetzige Zustand der 
Patientin nicht auf die Einnahme der überdosierten Dilaudidzäpfchen zurück- 
zuführen, sondern als Folge einer Lues anzusehen. Der Schlaganfall und die 
linksseitige Lähmung wären mit größter Wahrscheinlichkeit auch ohne die 
Anwendung des Dilaudids aufgetreten. ist nicht mit Sicherheit ent- 
scheiden, das Erbrechen als Vorbote des Schlaganfalls oder als Begleit- 
symptom der Gallenkolik oder als Folge der Einnahme des Dilaudids anzu- 
sprechen ist. ist mit großer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daß das 
Erbrechen auf den Kolikanfall zurückzuführen ist, wie auch stets die 
Kolikanfälle der Patientin begleitete. ist weiterhin anzunehmen, daß das 
Erbrechen das Auftreten des Schlaganfalls begünstigt hat. Unter den angeb- 
lichen Intoxikationssymptomen spielt neben den Kopfschmerzen das Er- 
brechen den Akten eine große 


II, Internistisches Gutachten, 

Wenn das Erbrechen als Vergiftungszeichen gedeutet werden soll, näm- 
lich als Folge der Einführung des überdosierten Dilaudidzäpfchens, dann 
muß als auffällig bezeichnet werden, daß dieses Vergiftungszeichen nach 
Einführung des Zäpfchens Frühjahr 1931 erst „in der darauffolgenden 
Nacht“, also offenbar viele Stunden später, April 1932 dagegen bereits 
nach Stunde aufgetreten sein soll. Nach den den Akten niedergelegten 
Krankheitsdaten hat die Annahme, daß das Erbrechen mit den Gallenkoliken 
Zusammenhang steht, und nicht auf die Dilaudidzufuhr zurückzuführen ist, 


die größere Wahrscheinlichkeit für sich. Die eingetretene 
ist die sichere Folge einer Gehirnblutung. Diese Gehirnblutung wiederum hat 
ihre Ursache einer Gefäßerkrankung. Die Gefäßerkrankung hat nicht nur 
die Gehirngefäße, sondern auch mit Sicherheit grenzender Wahrschein- 
lichkeit die Hauptschlagader (Aorta) befallen, welche nach Röntgenunter- 
suchungen stark erweitert ist. 

Durch Blutuntersuchungen ist das Vorliegen einer luetischen Infektion 
sichergestellt. Diese luetische Infektion hat einer spezifischen Erkrankung 
der Gehirngefäße und der Brustaorta geführt und ist somit als Ursache der 
Gehirnblutung und des Schlaganfalls anzusehen. 

den eingangs gestellten Fragen ist daher sagen: Nach dem regel- 
mäßigen Verlauf der Dinge wäre der auf eine luetische Erkrankung zurück- 
zuführende Schlaganfall auch ohne Benutzung des überdosierten Dilaudid- 
zäpfchens und ohne das auf irgendwelche Ursachen hin erfolgte Erbrechen 
eingetreten. Die linksseitige Lähmung und der jetzige Zustand der kläge- 
rischen Ehefrau sind als Folgen des Schlaganfalls aufzufassen und wären 
mit Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit ebenfalls ohne Benutzung 
des Dilaudidzäpfchens und ohne das auf irgendwelche Ursachen hin erfolgte 
Erbrechen eingetreten. 

das Erbrechen, das dem Schlaganfall vorausging, eine Folge einer 
Gallenkolik oder eine Folge der reichlichen Aufnahme von Dilaudid den 
Körper gewesen ist, läßt sich mit Sicherheit aus dem den Akten nieder- 
gelegten Material nicht entscheiden. Die höhere Wahrscheinlichkeit hat die 
Annahme für sich, daß das Erbrechen mit der Gallensteinkolik ursächlich zu- 
sammenhing. 

Bei jedem Erbrechen kommt starken Druckschwankungen Bauch-, 
Brust- und Schädelhöhle. Diese Druckschwankungen haben sekundäre Druck- 
schwankungen Gefäßsystem zur Folge, welche bis 100 Quecksilber 
betragen können. ist klar, daß ein schon erkranktes Gefäßsystem durch 
solche Druckschwankung eher geschädigt wird und Blutungen neigt, als 
ein vollständig gesundes. Das Erbrechen hat daher das Eintreten des Schlag- 
anfalles fraglos begünstigt. 


Anschriften der Verfasser: Privatdozent Dr. W.Blume, Pharmakolog. 
Institut der Universität Bonn, Wilhelmstr. und Prof. Dr. Bürger, 
Medizin. Poliklinik der Universität Bonn. 


Gutachten. 


Artilleriemunition als Ursache einer Cholecystopathie? 
Von Heubner, 
nach einem Obergutachten. 


Ein Feuerwerksleutnant war nach zwölfjähriger Dienstzeit 
Oktober 1924 ohne krankhaften Befund aus der Reichswehr entlassen 
worden. Zwei Jahre später Oktober 1926 erhob unter Vor- 
legung privatärztlicher Zeugnisse über Beschwerden und Behandlung 
seit 1920 Anspruch auf eine Rente, weil infolge seiner Beschäfti- 
gung mit Artilleriemunition aller Art während der letzten Kriegsjahre, 
aber besonders auch während der Entwaffnungsperiode nach dem 
Krieg chronisch vergiftet worden sei und deshalb einer sich zu- 
nehmend verschlimmernden Erkrankung des Lebersystems und des Dar- 
mes leide. Das Versorgungsamt lehnte unter dem 17. II. 1927 den 
Rentenantrag ab, keine Dienstbeschädigung vorliege. Auf die von 
eingelegte Berufung sprach nach langwierigen Verhandlungen und 
vielfachen ärztlichen Untersuchungen das Versorgungsgericht unter 
dem 20. 1932 dem eine 1926 zahlende 50proz. Rente 
zu, vor allem auf Grund des Gutachtens eines bekannten Krankenhaus- 
arztes und Hochschullehrers und unter ausdrücklicher Ablehnung 
der Ansicht des Gerichtsarztes Gegen dies Urteil legte das Haupt- 
versorgungsamt 25. II. 1932 Rekurs beim Reichsversorgungsge- 
richt ein, das ein Obergutachten einforderte. 

Die körperliche Untersuchung des bot neben einer unbeträcht- 
lichen einseitigen Gehörsschwäche keinen anderen Befund als eine 
leichte Druckempfindlichkeit der rechten Oberbauchgegend und eine 
Anacidität des Magensaftes. 

Ein allgemeineres Interesse dürfte dem Gutachten nur deswegen 
zukommen, weil auf Schlußfolgerungen zahlreicher ärztlicher 
Beurteiler des Falles Bezug nehmen mußte, die ohne eine gewisse 
Unsicherheit toxikologischen Fragen kaum denkbar gewesen wären. 
folgenden sind nur die wesentlichsten Ausführungen wiederge- 
geben und alle Bemerkungen weggelassen, die nichts mit der Ver- 
mutung einer Vergiftung als Ursache der Erkrankung tun haben. 
Text des Gutachtens hieß es: 

Daß mehrmals akuten Entzündungen Gebiete des oberen 
Abschnittes des Magen-Darmkanals, höchstwahrscheinlich den Gal- 
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lenwegen, erkrankt ist, steht nach den Akten außer Zweifel. Sowohl 
Dr. wie Dr. berichten, daß Sept. 1929 einen typischen 
akuten Gallenkolikanfall mit mehrfachen Wiederholungen während 
eines mehrwöchigen Krankenlagers erlebt hat. Desgleichen bezeugt 
Dr. M., daß August 1931 erneut fieberhafter Gallenblasen- 
entzündung erkrankt sei, die ein mehrwöchiges Krankenlager 
Krankenhaus und eine Mergentheimer Kur zur Folge hatte. 

Auf Grund dieser sichtlichen Erkrankungen scheint möglich, 
auch den vielfachen Äußerungen über Beschwerden des U., sowie 
über Befunde vor, zwischen und nach diesen beiden schweren Er- 
krankungen Stellung nehmen. Hier ist zunächst die Röntgenunter- 
suchung erwähnen, die September 1930, also zwischen den 
beiden erwähnten Erkrankungen vorgenommen wurde und Schatten 
der Gallenblase „halb erbsengroße rundliche Aufhellungen“ ergab, 
daß eine Erkrankung der Gallenblase als wahrscheinlich bezeichnet 
wurde. Ferner bescheinigten Dr. Li. und Dr. M., daß sie von Juli 
1927 März 1928 behandelt haben, 
wobei eine zehntägige Arbeitsunfähigkeit eingetreten sei, ferner Dr. B., 
daß April 1928 wegen Gallenblasenentzündung bis auf weiteres 
mindestens Tage dienstunfähig sei. Prof. bescheinigte, daß 
während der Monate Juli, September und Oktober 1928 bei ihm we- 
gen Gallenblasenentzündung behandelt worden sei, Dr. Ut. das gleiche 
für die Monate November und Dezember 1928. 

Diese ärztlichen Berichte darf man trotz aller Vorbehalte gegen die 
Sicherheit der Diagnose als zutreffende Be- 
urteilung der Beschwerden U.s betrachten, weil den Jahren 1928 
bis 1930 mehrmals eine tastbare Leberschwellung bezeugt wird, 
durch Dr. unter dem 24. Februar 1928, Dr. Ut. unter dem 18. Fe- 
bruar 1929, Dr. und Dr. Lö. unter dem April 1930. Dr. 
machte überdies die Bemerkung, daß den letzten zwei Jahren 
(also etwa seit 1926) „durch starke krampfartige Beschwerden von 
seiten der mehrmals erwerbsunfähig geworden sei. Derselbe 
Arzt hatte bereits 13. Oktober 1926 bescheinigt, Herrn seit 
Februar 1926 wegen behandeln. 
Daher hat auch die erste amtsärztliche Untersuchung U.s 14. De- 
zember 1926 durch Regierungs-Medizinalrat Dr. nach meiner An- 
sicht mit Recht bereits einen „Verdacht auf chronische Gallenblasen- 
anerkannt. 

Alle diese Schilderungen und Angaben stimmen der Auffassung, 
daß den Jahren 1926 bis 1931 bei Herrn der Tat ein Zustand 
„chronischer der Gallenwege bestanden hat, der sich 
mehrfachen akuten Schüben mit den Erscheinungen mehr oder weniger 
häufiger Gallenkoliken entladen hat. Seit der Mergentheimer Badekur 
Herbst 1931 scheint die Erkrankung zur Ruhe gekommen sein. 


Mit dieser Auffassung steht Einklang, daß der jetzige Röntgen- 
befund der Gallenblase keine Spur der Aufhellungen mehr erkennen 
läßt, die offenbar Jahre 1930 gesehen wurden. Dennoch erscheint 
glaubhaft, daß der Gegend, sich seinerzeit schwere und 
lang anhaltende krankhafte Prozesse abgespielt haben, noch gewisse 
störende Empfindungen hat. 

Verfolgt man nun die Entwicklung dieses Krankheitszustandes 
nach rückwärts, wird man entsprechend allen bekannten Erfahrun- 
gen von vornherein erwarten dürfen, daß auch schon vor dem Jahre 
1926 gelegentlich leichtere Anzeichen der eintretenden Störungen be- 
merkbar wurden. Dahin rechnen wären die durch Dr. Lö. erwähn- 
tenLeberschmerzenundLeberbeschwerden, wegen derer 
ihn zuerst Ende 1920 und erneut September und ver- 
schiedentlich aufgesucht hat. Identisch mit diesen vom Arzt ange- 
nommenen Leberschmerzen dürften die durch U.s einstige Kameraden 
D., St. und Mi. für die Jahre 1919 bis 1921, also die gleiche Zeit- 
periode, bezeugten Schmerzen U.s der Seite und Lebergegend ge- 
wesen sein. Auch das damals beobachtete Erbrechen könnte mit dem 
den Gallenwegen beginnenden Prozeß Zusammenhang gebracht 
werden natürlich ohne daß andere Ursachen bestimmt ausgeschlos- 
sen wären. 

Bei dieser Betrachtung erkennt zusammenhängende Kette 
von krankhaften Störungen desselben Organsystems, die etwa 1919 
begannen, mit manchen Unterbrechungen allmählich stärker wurden, 
von 1929 bis 1931 ihren höchsten Grad erreichen und damit 
abzuklingen. Diese Auffassung stimmt auch mit U.s eigener Äuße- 
rung vom Juli 1927 überein, der von seinem „ständig zunehmen- 
den nach seiner Entlassung aus dem Heeresdienst 
schreibt. allmählicher Verlauf mit längeren beschwerdefreien 
oder beschwerdearmen Zeiträumen zwischen solchen mit stärkeren 
Belästigungen ist nun gerade bei Gallenleiden häufig, beinahe cha- 
rakteristisch. 

summa ergibt sich also ein widerspruchsloses sich geschlos- 
senes Bild einer ,,Cholecystopathie“ (G. Bergmann), einer 
langwierigen Erkrankung (oder vielleicht noch besser Erkrankungs- 
bereitschaft) der Gallenwege, wie sie viele Menschen, insonderheit auch 
Frauen, Laufe ihres Lebens durchmachen. Die Ursache solcher 
Erkrankungsbereitschaft ist uns unbekannt; bei dem Aufflackern der 
akuten Entziindungserscheinungen wird mindestens fiir viele Fälle 
nachweislich mit Recht die Beteiligung von Bakterien angenommen, 
die vom Darm her die Gallenwege einwandern. Doch besteht ebenso 
auch die Möglichkeit einer Infektion der Schleimhaut der Gallenwege 
von der Blutbahn aus. 

diesem Zusammenhang bedarf die mangelhafte Säureproduktion 


| 
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des Magens bei (Anacidität) einer besonderen Erörterung. Sie wurde 
Sommer 1931 kurz vor der bereits erwähnten zweiten mehrwöchi- 
gen Erkrankung zuerst exakt festgestellt und jetzt wieder glei- 
cher Weise gefunden. sich jetzt seit vier Jahren besserem 
Gesundheitszustand befindet, wird man geneigt sein dürfen, diese An- 
acidität als primäre Abweichung anzusehen, die dauernd besteht 
und auf der sich die akuten Erscheinungen aufbauen weniger als 
eine Folge früherer Erkrankungen. Diese scheinen auch viel weniger 
der Art verlaufen sein, wie sie für Magenkatarrhe und dergleichen 
charakteristisch sind. 

Wohl bekannt ist es, daß mangelhafte Säureproduktion des Magens 
leicht Darmerkrankungen, vor allem Durchfall mit Abmagerung, auch 
Kolikbeschwerden herbeiführt. Daher sind auch offensichtlich ,,Darm- 
katarrhe“ neben den Gallenkoliken bei aufgetreten, wie manche der 
ärztlichen Schilderungen erkennen lassen. kann aber weiterhin als 
anerkannte Tatsache gelten, daß sich bei fehlender Magensäure den 
oberen Dünndarmabschnitten eine Bakterienflora ansiedeln kann, die 
bei normaler Produktion von Magensäure fehlt. Unter diesen Um- 
ständen dürfte auch eine Infektion der Gallenwege mit akuten Ent- 
zündungserscheinungen leichter möglich sein. Vor wenigen Jahren 
hat der ausgezeichnete Kenner der Gallenerkrankungen, Professor 
Aschoff Freiburg, einem zusammenfassenden Bericht vor dem 
Kongreß für innere Medizin April 1932 folgendes 
„Sicher ist, daß bei Störungen der Magensaftsekretion das Bild der 
Duodenalflora stark geändert erscheint. treten gerade diejenigen 
Mikroorganismen auf, die als Erreger der Cholecystitis Frage kom- 
Man wird sich also die Vorstellung bilden dürfen, daß ein Zu- 
sammenhang zwischen dem Ausfall der Magensäurebildung und den 
Beschwerden von seiten der Gallenwege bestand. 

Die vorausgehende Schilderung legt bereits dar, daß die wesent- 
lichsten Klagen und Erkrankungserscheinungen, die von vorge- 
bracht oder bei ihm beobachtet worden sind; keineswegs ungewöhnlich 
waren, vielmehr bei vielen Personen vorkommen, die niemals einer be- 
sonderen äußeren Schädigung ausgesetzt waren und erst recht nicht 
solchen, wie sie militärischen Dienst möglich sind. Trotzdem wäre 
natürlich sich denkbar, daß vorliegenden Falle ein Zusammen- 
hang zwischen dienstlicher Tätigkeit und Erkrankung hergestellt wer- 
den könnte und vertritt selbst mit seinem Rechtsbeistand, wie 
auch mehrere der ärztlichen Vorgutachter den Standpunkt, daß die 
Einverleibung giftiger Stoffe durch die Atemwege den ersten Anlaß 
der Entwicklung der Krankheitsprozesse gegeben habe. Wie der 
Zusammenhang einzelnen denken und welche Giftstoffe be- 
sonderen ursächlich beschuldigen seien, wird allerdings meist nicht 
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genau erörtert. Nur der gutachtlichen Äußerung des Gerichtsarztes, 
Oberregierungs- und Medizinalrats Dr. finden sich mit Recht Hin- 
weise darauf, daß die Frage kommenden Giftstoffe ganz andere 
Arten von Krankheitserscheinungen herbeizuführen pflegen, als sie 
bei beobachtet wurden. Gegensatz dieser, durchaus sachkun- 
digen, vom Gericht leider nicht berücksichtigten Äußerung haben meh- 
rere andere Gutachter ohne weiteres die Meinung vertreten, daß die 
Einatmung von „giftigen oder Sprengstoffen einen ,,chro- 
nischen Magen-Darm-Gallenblasen-Katarrh“ herbeiführen könne. Da- 
bei hat sich klar ersichtlicher Weise die Überzeugung von einem 
solchen Sachverhalt Laufe der Zeit bei den veischiedenen Gut- 
achtern mehr und mehr versteift und erhärtet, insonderheit nachdem 
die Meinungsäußerung des für medizinische und toxikologische 
Fragen keineswegs zuständigen Chemikers He. bekannt geworden 
ist. Seitdem nämlich kehren bei mehreren ärztlichen Gutachtern stets 
dieselben wieder, deren Wirkung angeblich ausgesetzt ge- 
wesen sein soll, nämlich Schwefelkohlenstoff, Pikrinsäure, Nitro- 
glyzerin, Nitrobenzole, Nitrotoluole, Blaukreuz-, Grünkreuz- und Gelb- 
kreuzkampfstoffe. 


12. Oktober 1926 berührte Dr. Lö. die Frage der Schädi- 
gung durch Munitionsbestandteile nur neben anderen Schädigungen: 
„Diese Erkrankungen (schwere Nervenschwäche und Gallenblasen- 
entzündung) lassen sich auf die durch den Krieg bedingten Anstren- 
gungen beim Militärdienst, auf die der Gesundheit gefährlichen Ein- 
flüsse seiner damaligen Tätigkeit (Munitionserzeugung) und schließ- 
lich auch auf die Folgen der seinerzeit Dienst erworbenen Grippe 
zurückführen.“ Am: April 1927 führt Dr. die Gallenblasen- 
entzündung und die damit verbundenen Komplikationen die seiner- 
zeit Krieg überstandene Grippe sowie auf Einwirkungen von Nitro- 
glyzerin und Pikrin“ zurück. Dagegen äußerte sich 18. Februar 
1929 Dr. bereits dahin, daß 1917 bis 1922 fast ständig mit 
starken Giften hatte und daß schon kurz nach Beginn 
seines Dienstes als Feuerwerker 1917 die „ersten Vergiftungserschei- 
nungen“, dabei „Schmerzen der rechten Oberbauchgegend“ aufge- 
treten seien. fließt auch der Satz unter: „Die 
statt früher: „Erkrankung der Gallenblase“ „fällt ihren An- 
fängen gerade die Zeit, der Herr den stärksten Einflüssen der 
Kriegsgifte ausgesetzt Dabei wird fälschlicherweise auch noch 
behauptet, die bei beobachteten Erscheinungen ,,deckten mit 
denjenigen, die der Chemiker He. als Symptome der Vergiftungen 
durch die genannten Substanzen angegeben habe. Ähnliche übertrie- 
bene Bemerkungen über die gewissermaßen selbstverständlich gewor- 
dene kehren auch späteren Äußerungen des Dr. 
wieder. Auch dem Gutachten von Prof. und Dr. vom August 


1931 findet sich die durchaus nicht begründende Behauptung, daß 
das Krankheitsbild der Schwefelkohlenstoffvergiftung dem bei Herrn 
beobachteten ähnlich sei. 


Ich selbst vermag mich der allen diesen Äußerungen geltend ge- 
machten Meinung nicht anzuschließen, insonderheit auch nicht der des 
Gutachtens und V., nach der für die Entstehung der Magen-Darm- 
Gallenblasen-Erkrankung eine Giftwirkung mit verant- 
wortlich machen“ sei. Zunächst halte ich für durchaus unrich- 
tig und keiner Weise durch die Erfahrung begründbar, daß, wie 
wiederholt geschehen ist, auch durch und V., eine ganze Reihe 
verschiedener chemischer Substanzen einem Atem genannt 
und summarisch für bestimmte Erkrankungserscheinungen verantwort- 
lich gemacht werden. Denn Schwefelkohlenstoff, Nitroglyzerin, die 
Gruppe der aromatischen Nitroverbindungen (zu der Nitrobenzol, Dini- 
trobenzole, Dinitrotoluole, Pikrinsäure und andere Stoffe gehören), 
Blaukreuz-, Gelbkreuz- und Grünkreuzkampfstoffe haben jeder ver- 
schiedene Giftwirkungen menschlichen Körper. Überdies scheint 
mir keiner Weise erwiesen, daß alle diese Substanzen auf 
eingewirkt haben, vielmehr darf man einige mit größter Wahrschein- 
lichkeit ausschließen. Zunächst sind die der Blaukreuzmunition ver- 
wendeten Stoffe gewöhnlichen Zustand recht harmlos, sie sind fest 
und nicht flüchtig und wirken erst bei Zerstäubung durch die Detona- 
tion des Geschosses auch dann nur akut heftig reizend und nicht 
irgendwie chronisch. Wäre Blaukreuzstoff wirksamer Menge der 
Atemluft beigemischt gewesen, hätte das keinesfalls unbemerkt bleiben 
können, wäre vielmehr als dramatisches Ereignis der Erinnerung 
geblieben. Zweitens glaube ich mit Bestimmtheit ausschließen kön- 
nen, daß Gelbkreuzstoff der Munition enthalten war, die ver- 
nichten hatte, denn dessen Wirkungen äußern sich erster Linie 
der Haut, evtl. den Augen oder Kehlkopf. Auf Befragen gab 
mir Herr bestimmt an, daß weder noch einer der seinem Be- 
trieb beschäftigten Soldaten und Arbeiter jemals Blasen oder der- 
gleichen der Haut aufgewiesen hätten. Endlich ist mir höchst zwei- 
felhaft, Schwefelkohlenstoff mit Berührung gekommen ist. 
Als ich ihn nach der Verwendung dieser Substanz bei der Munitions- 
herstellung fragte, wußte mir nichts darüber anzugeben 
meinte, theoretisch gelernt haben, daß dies der Fall sei. Schwefel- 
kohlenstoff ist eine leicht brennbare und flüchtige Substanz, deren 
Gegenwart und deren Entweichen aus Geschossen irgend beträcht- 
lichem Ausmaß ich mir schwer vorstellen kann. Recht unbegründet 
scheint mir ferner der Hinweis des Dr. Lö. auf Kohlenoxyd und 
nitrose Gase, weil deren wohlbekannte und leicht erkennbare Wir- 
kungen (am Zentralnervensystem und der Lunge) völlig von dem ab- 
weichen, was bei beobachtet wurde. 


Dagegen halte ich für berechtigt, damit rechnen, daß 
wie mir auch angab gelegentlich der Inhalation von staub- 
förmigem Pulver, also von aromatischen Nitroverbindungen, viel- 
leicht auch Dynamit (mit Nitroglyzerin) ausgesetzt war, und daß wei- 
terhin Grünkreuzmunition (mit Perstoffüllung) durch seine Hand ge- 
gangen ist; Perstoff ist eine flüchtige Flüssigkeit Chlorameisen- 
säuretrichlormethylester die leicht Salzsäuredämpfe abspaltet. 

Ich halte nicht für ausgeschlossen, daß und seine Arbeiis- 
kameraden hie und leichte Störungen ihres Wohlbefindens durch 
Aufnahme der genannten Substanzen erlitten haben. Für die Frage 
stehenden dauernden Beschwerden U.s kommt jedoch weder Nitro- 
glyzerin noch Perstoff Betracht. Die Wirkungen des Nitroglyzerins 
auf den menschlichen Körper betreffen Blutfarbstoff und 
Gehirn, die des Perstoffs die Lungen. Überdies sind geringe Mengen 
Laufe längerer Zeit harmlos. Somit blieben allein die aromatischen 
Nitroverbindungen übrig, bei denen chronische Schädigungen der Le- 
ber durch fortgesetzte Aufnahme wenigstens ganz allgemein zum Ver- 
giftungsbild gerechnet werden können. Von beharrenden Schädigun- 
gen solcher Art nach Aufhören der weiteren Zufuhr solcher Sub- 
stanzen ist allerdings kaum etwas bekannt. Die Hauptschwierig- 
keit aber für die Anerkennung einer Dienstbeschädigung liegt nach 
meiner Ansicht dem Sprung von einer als möglich annehmbaren, 
wenn auch keineswegs erwiesenen „Schädigung der 
der tatsächlich aufgetretenen Erkrankung der Gallenwege und Gal- 
lenblase mit entzündlichem Charakter. Man kann natürlich gedanklich 
und theoretisch einen Zusammenhang zwischen einer durch chronische 
Giftwirkung gestörten Leberfunktion und einer Änderung der Zusam- 
mensetzung der Galle konstruieren, die man ihrerseits als erste Ursache 
für Konkrementbildung, Einwanderung von Bakterien und dergleichen 
ansieht. Diese Meinung ist tatsächlich bereits mehrfach 
worden, doch stützt die praktische Erfahrung einen Zusammenhang 
nur bei schwereren und akuten Allgemeininfektionen der Leber, 
worüber berichtet hat. Sonstige tatsächliche Schä- 
digungen der Leber, auch durch Salvarsan, Atophan, gewerb- 
liche Gifte führen wohl Schwellungen und Schmerzen der Leber, 
unter Umständen dann auch atrophischen Schrumpfungen, aber 
meines Wissens nie Gallenkoliken und dergleichen. Ich schließe 
mich daher auf Grund meiner Kenntnisse auch diesem Punkte der 
Meinung des Herrn Obermedizinalrats Dr. an, der zum Ausdruck 
bringt, daß bei Gasvergiftungen aller Art Gallenblasenschädigungen 
nicht beobachtet worden. sind. Dagegen treten umgekehrt bei einem 
hohen Prozentsatz der Fälle ohne jede vorhergehende erkennbare oder 
gar toxische Schädigung der Leber entzündliche Erkrankungen der 
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Gallenwege auf. Bei diesem erfahrungsmäßigen Tatbestand scheint 
mir schwer möglich, die nach dem Gesetz erforderliche Wahrschein- 
lichkeit eines Zusammenhanges der Gallenerkrankung U.s mit einer 
noch dazu nur vermuteten Leberschädigung durch giftige Be- 
standteile der Kriegsmunition bejahen. Ich verneine nicht absolut, 
daß auch entgegen dieser Wahrscheinlichkeit ein solcher Zusammen- 
hang als außergewöhnliche Konstellation irgendwie denkbar wäre, wie 
sie offenbar vielen der Vorgutachter als eine Regel und Selbstver- 
ständlichkeit erschienen ist; einen positiven Anhaltspunkt zugunsten 
dieser Annahme vermag ich aber Falle unter den sicher be- 
legten Befunden nicht entdecken. 

Was die Frage eines Zusammenhanges der Anacidität Magen 
mit einer Dienstbeschädigung anbetrifft, läßt sich auch dessen 
Gunsten kein einziges Argument aus der medizinischen Erfahrung an- 
führen. Soviel uns bekannt, sind solche Störungen der Veranlagung 
(Konstitution) des Individuums gegeben, auch wenn sie sich nicht schon 
jugendlichen Alter bemerkbar machen. 


Anschrift des Verfassers: Professor Dr. Heubner, Pharma- 
kolog. Institut, Berlin Dorotheenstr. 28. 


Gutachten. B62 


Welche Morphindosis ist gefährlich für Säuglinge? 
Von Heubner (nach einem Gutachten). 


Ein Kind hatte vom Ende der Lebenswoche vom Arzte 
wiederholt eine Arznei verordnet erhalten, die Chloralhydrat und Siru- 
pus Papaveris enthielt. Die Dosis einen Teelöffel jeden Abend 
betragen. Die Verordnungen 100 verhielten sich nach Lebens- 
tagen. folgendermaßen: 


Tag Dosis Dosis 
Chloralhydrat Sirupus Papaveris 

35. 2,0 20,0 

46. 2,0 20,0 

52. 1,0 20,0 

59. 1,0 20,0 

68. 1,0 10,0 


Morgen seines 77. Lebenstages wurde das Kind tot aufgefun- 
den, gegen die uneheliche Mutter und den Arzt eine Untersuchung 
wegen fahrlässiger Tötung eingeleitet. 

Von der zuletzt verordneten Arznei wurden noch cm? aufge- 
funden, darin (nach 3monatiger Aufbewahrung!) 0,67% Chloralhydrat, 
eine Spur Opiumalkaloide und Zucker nachgewiesen. Das gerichtsärzt- 
liche Gutachten wies auf die Unstimmigkeit zwischen der ärztlichen 
Signatur und dem beträchtlichen Verbrauch Arznei hin, der einer 
Tagesdosis von etwa Teelöffeln entsprach. kam dem Ergeb- 
nis: „Der Tod des Kindes ist letzten Endes auf die fortgesetzte unzu- 
lässige Darreichung von Chloralhydrat und Opium Form von Mohn- 
saft zurückzuführen. Das Kind starb infolge Vergiftung Gehirn- 
und Herzlähmung. Die plötzliche Entziehungskur einige Tage vor dem 
Tode mag dabei besonders schädigend gewirkt haben.“ Der Pharmako- 
loge gab folgendes Gutachten ab: 


„Die Verordnung des Dr. ist nach ihrem Gehalt Chloralhydrat einerseits 
und dem Mohnsirup andererseits beurteilen. 


Dosierung. 

Das Kind sollte nach der Verordnung des Dr. anfangs täglich 0,1 und 
nach den letzten Rezepten täglich 0,05 Chloralhydrat bekommen. Die für Kinder 
Säuglingsalter üblichen Dosen von Chloralhydrat sind pro Dosi ist 
richtig, daß Chloralhydrat Arzneimittelverkehr durch Maximaldosen geregelt ist, 
die laut Pharmakopoe pro Dosi und pro Tag betragen. Diese Maximal- 
dosen gelten indessen nur für den erwachsenen Menschen; Maximaldosen für das 
Kindesalter existieren nicht; sie sind für das Kindesalter bei Schlafmitteln 


weniger aufzustellen, als junge Kinder (Säuglinge) erfahrungsgemäß von Schlafmitteln 
relativ viel größere Dosen brauchen und ertragen als erwachsene Menschen. liegt 
also der Verordnung des Dr. kein Verstoß gegen die Dosierung von Chloralhydrat 
vor; insbesondere ist betonen, daß die auf den letzten Rezepten herabgesetzte 
Dosierung des Chloralhydrat als eine gegen die üblichen Dosen vorsichtige Dosierung 
bezeichnen ist. Die verordnete Menge hätte bei Berücksichtigung der Verordnung 
des Arztes (abends ein Teelöffel) für ca. 120 Tage ausreichen müssen, ist aber ca. 
Tagen verbraucht worden. Man kann daraus schließen, daß der Verbrauch einer 
ungefähr dreifachen Überdosierung erfolgte; das würde für die maßgebende letzte 
Verordnung mit schwächerer Dosierung eine tägliche Dosis von 0,15 bedeuten. 


Wirkung. 

Das Chloralhydrat ist ein schwaches Schlafmittel, ein sog. Einschlafmittel, das 
der Heilzwecken üblichen Dosierung ganz unschädlich ist. Wenn überdosiert 
wird, kann als Gift wirken und unter Umständen bei sehr starker Überdosierung 
durch allgemeine Narkose auch den Tod herbeiführen. hat grundsätzlich eine 
Nebenwirkung auf den Blutdruck, aber keine Nebenwirkung auf Herz und Atmung. 
Die Nebenwirkung fällt bei den richtig dosierten Heilmengen keiner Weise ins Ge- 
wicht. Gegen die Verwendung von Schlafmitteln vom Typ des Chloralhydrats beim 
Säugling ist nichts einzuwenden, auch nichts gegen die länger andauernde Verwendung, 
denn das Chloralhydrat ist keine Substanz, die zur Herbeiführung chronischer Gift- 
wirkungen geeignet ist. Auch eine Überdosierung, die durch die Mutter erfolgt sein 
müßte, kann ich nicht als Unterlage für die Erklärung des Todes des Kindes gelten 
lassen. 

Mohnsirup. 
Dosierung. 

Anders liegtdie Beurteilung des Mohnsirups. Die chemische Analyse des Restes der 
Medizinflasche hat einen Morphingehalt qualitativ festgestellt. Mohnsirup wird 
Morphin enthaltenden unreifen Mohnköpfen hergestellt, indenen (laut Hager. Pharma- 
zeutische Praxis, Auflage, 1920) 0,03—0,1% Morphin enthalten sind. Der aus den 
Mohnköpfen hergestellte Sirup wird seinem Gehalt zwischen 0,003 und 0,01% Mor- 
phin schwanken, die Teelöffeldosis dementsprechend zwischen 0,000015 und 0,00005 

Die Morphindosierung der ist außerordentlich vorsichtig. 
wird gegeben vom Monat 0,00005 pro Dosi; für das Säuglingsalter wird Morphin 
überhaupt vermieden. erscheint deshalb wahrscheinlich, daß der Mohnsirup, bzw. 
das ihm enthaltene Morphin die Todesursache des Kindes gewesen sein wird. 
Über den Mohnsirup ist aber noch folgendes sagen: Mohnsirup ist nicht Deut- 
schen Arzneibuch enthalten; sein Gehalt Morphin ist dementsprechend nicht 
gesetzlich normiert; unterliegt diesem Sinne auch nicht den Regeln der Morphin- 
dosierung. Der Mohnsirup verwendende Arzt kann also priori annehmen, daß der 
Mohnsirup keine lebensgefährlichen Mengen von Morphin enthält. Das gilt auch be- 
stimmt für den erwachsenen Menschen und für das spätere Kindesalter, abernicht 
für das Säuglingsalter. der Nichtnormierung des Morphingehaltes des Mohnsirups 
ist demnach eine Lückeinder Gesetzgebung sehen, die unter Um- 
ständen wie dem vorliegenden lebensgefährliche Folgen haben kann. allgemeinen 
gelten die der Pharmakopoe enthaltenen und aus Medikament enthaltenden Drogen 
hergestellten Sirupe als völlig harmlos und ohne Dosierungsgrenzen. Die gedankliche 
Übertragung auf den Mohnsirup ist naheliegend. 


Wirkung. 

Gegenstaz zur Wirkung des Chloralhydrats ist die Wirkung des Mohnsirups 
bzw. Morphins eine sehr eingreifende und nachhaltige. hat außer der gewünschten 
Schlaf- und Schmerzbetäubungswirkung eine stets auftretende Wirkung auf das 
Atemzentrum. ist möglich, daß die etwa sechsstündigem Abstand gegebenen 
Mengen sich addieren und zur tödlichen Vergiftung führen. Das gilt erster Linie 
für das Säuglingsalter. ist bekannt, daß Säuglinge gegen Morphin außerordentlich 
empfindlich sind; Tropfen der üblichen Opiumtinktur kann einen Säugling töten. 
Der Tod erfolgt solchen Fällen symptomlos durch langsames Erlöschen der Atmung. 
ist anzunehmen, daß auf diese Weise das Kind gestorben ist. 

Die gleichzeitige Gabe von Chloralhydrat kann die Wirkung des Morphins unter- 
stützt haben, doch läßt sich darüber Sicheres nicht 


diesem Gutachten setzte sich jedoch, soweit das Morphin 
Frage stand, ein sehr erfahrener und anerkannter Pädiater Wi- 
derspruch: 


„Chloralhydrat kann den verordneten Mengen keine schädliche Wirkung ge- 
habt haben. dem gerichtsärztlichen Gutachten findet sich folgender Satz: 
Kindern unter einem Jahr sollteChloralhydrat nicht verordnet werden.‘ Nach meinem 
Wissen wird Chloralhydrat der ganzen Welt von Kinderärzten bei Säuglingen und 
sogar Neugeborenen angewendet, namentlich als Beruhigungsmittel bei Krämpfen, 
sogar größeren Dosen, als dem Kinde verabreicht wurden. Trotz der vielseitigen 
Verwendung ist nichts von Schädigungen durch Chloralhydrat bekannt. Ich selbst 
ve:wende dieses Mittel durch Jahre der Klinik und habe niemals auch bei großen 
Dosen einen nennenswerten Schaden beobachten können. 

den Sir. Papaveris kann ich mich nicht äußern, ich ihn niemals verordnet 
habe. erscheint mir aber unwahrscheinlich, daß der Tod des Kindes auf die Ver- 
wendung dieses Mittels beziehen ist, weil Narkotika bei Überdosierung nicht einen 
symptomlosen Tod zur Folge 

Die Beurteilung des Falles wird dadurch erschwert, daß bei Säuglingen einen 
sog. ‚plötzlichen Tod‘ gibt, der ohne vorhergehende Krankheitssymptome eintritt 
und bis heute noch nicht genügend geklärt werden kann. jedem Lehrbuch der 
Kinderkrankheiten finden sich darüber Angaben. Dieser plötzliche Tod wird auch bei 
Kindern beobachtet, die mit keinem Medikamente behandelt wurden. Jeder Kinder- 
arzt, dem die Krankengeschichte des Falles vorliegen würde, wird erster Linie 
einen solchen plötzlichen Tod denken. 

der Poliklinik habe ich Laufe der Jahre nicht wenige Kinder gesehen, die 
durch Mißbrauch von narkotischen Mitteln Lebensgefahr gekommen waren und die 
oft nicht retten waren. Bei diesen waren stets noch intra vitam Symptome vor- 
handen, die die Diagnose einer Vergiftung durch ein Narkotikum ermöglichten. Solche 
Symptome sind nicht übersehen und würden auch vorliegenden Falle ganz 
gewiß nicht der Beobachtung entgangen sein. ein Opiat bei einem Säugling einen 
symptomlosen Tod herbeiführen kann, ist mir unbekannt. 

dem pharmakologischen Gutachten wird gesagt: ‚Ein Tropfen der üblichen 
Opiumtinktur kann einen Säugling töten.‘ Von wem diese Meinung herrührt, ist mir 
unbekannt. Aus der wissenschaftlichen Kinderheilkunde stammt sie nicht. Die Ab- 
neigung gegen die Verwendung von Morphin und Opium bei Säuglingen ist darauf 
zurückzuführen, daß angeblich eine Idiosynkrasie gegen diese Mittel gibt. Sie ist 
eine Seltenheit, äußert sich sofort bei der ersten verabreichten Dosis und kommt also 
dem vorliegenden Falle nicht Frage. 

Zusammenfassend möchte ich sagen, dem Falle liegt kein Beweis vor, daß 
das Kind infolge der Behandlung gestorben ist.‘ 


Der Gegensatz zwischen zwei berufenen Vertretern verschiedener 
medizinischer Disziplinen der Beurteilung der entscheidenden Frage, 
nämlich der Morphindosierung beim Säugling, gab Anlaß beson- 
deren Nachforschungen der Literatur, deren Ergebnis dem an- 
geforderten Gutachten niedergelegt wurde: 

„Das Gericht ersucht ein Gutachten auf Grund des Akten- 
studiums über die Frage, nicht die Verabreichung des Siru- 
pus papaveris zusammen mit dem Chloralhydrat den festgestellten 
Mengen die Todesursache war.‘ Dazu erlaube ich mir zunächst 
bemerken, daß ich nicht als ‚festgestellt‘ anzusehen vermag, 
wieviel von den verordneten Arzneien Laufe der Zeit dem Kinde 
tatsächlich einverleibt wurde; insonderheit ist den Akten keiner- 
lei Anhaltspunkt dafür gegeben, wieviel das bei seinem Tode 
Kind den letzten Tagen und Stunden vor seinem Tode erhalten hat. 
Fest steht nur, daß Dr. Laufe von Tagen Verordnungen 
400 Arznei verschrieb, die nach seiner Anweisung für einen Zeit- 
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raum von etwa 100 Tagen hätte ausreichen müssen, die aber nach 
Angaben der Kindesmutter während Tagen verbraucht wurde. 
34. Tage nach der ersten Verordnung wurde bei gleichzeitiger 
Entlassung des Kindes aus der ärztlichen Beobachtung ein neues 
Rezept mit Chloralhydrat und Sirupus papaveris 100 
Flüssigkeit verschrieben. Das Kind verstarb Laufe des achten Tages 
danach, nachdem vermutlich der verordneten Arznei verbraucht 
worden waren. dem Zeitraum zwischen Verordnung und Sektion hat 
ein Arzt das Kind nicht gesehen. Denkt man sich den verschwundenen 
Inhalt der Flasche auf den Zeitraum zwischen Verordnung und Tod 
gleichmäßig verteilt, käme man auf täglicher Dosis statt 
die der Arzt vorgeschrieben hatte. Damit würden 0,1 Chloralhydrat 
und 1,1 Sirupns papaveris täglich einverleibt worden sein. Das Ge- 
wicht des Kindes kann auf annähernd geschätzt werden. Natür- 
lich wäre theoretisch auch denkbar, daß dem Kinde noch eine höhere 
Dosis einem relativ kurzen Zeitraum vor seinem Tode zugeführt 
worden wäre, doch darf man sich das Ausmaß eines solchen Vor- 
ganges wohl auch nicht unbeschränkt vorstellen, sich eine 
nicht besonders gut schmeckende Arznei handelt, die unverdünnt kaum 
ohne Widerstand und gehörig verdünnt schon wegen des Volumens 
nicht rasch größeren Mengen aufgenommen werden würde. 

Wichtig für die Beurteilung des Falles ist die Frage des Gehaltes 
von Sirupus papaveris wirksamer Substanz, d.h. wesentlichen 
Morphin. Der Vorgutachter hat auf Grund von Angaben über den 
Gehalt der Mohnköpfe den Morphingehalt des Sirupus auf 0,003 bis 
0,01% geschätzt. Doch liegen aus neuerer Zeit bestimmte Angaben 
der ausgezeichneten holländischen Analytiker van Itallie und 
von Sirupus papaveris Mengen von 0,01 bis 0,06% Morphin fanden, 
Mittel 0,03%; diese Zahlen liegen also etwa 5mal höher als die 
Schätzungen von (Die großen Schwankungen lassen auch die Frage 
diskutabel erscheinen, bei der letzten Verordnung des Dr. viel- 
leicht zufällig infolge Wechsels des der Apotheke vorhandenen 
Musters von Sirupus papaveris durch neuen Einkauf statt des bis dahin 
verwendeten schwach wirksamen ein wesentlich stärker wirksamer 
Sirup gebraucht wurde, daß die auf dem Rezeptpapier schwächere 
Dosierung statt Wahrheit einer stärkeren entsprach. 
Doch wäre dies ein sehr merkwürdiges Zusammentreffen gewesen.) 

Nimmt man den höchsten der tatsächlich beobachteten Werte an, 
würde sich bei gleichmäßiger Aufnahme der letztverordneten Menge 
für den Tag der Betrag von 0,7 Morphin ergeben. Wahrschein- 
ist ein etwa halb hoher Wert. 

Über die Frage der Gefahr solcher Morphindosen für Säuglinge 
besteht nun zwischen den Vorgutachtern und ein starker Gegen- 
satz, der sich dahin zuspitzt, ein Tropfen Opiumtinktur für Säug- 
linge bereits lebensgefährlich ist. Ein Tropfen Opiumtinktur entspricht 
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nach Rost? dem fünfundvierzigsten Teil von 
jedoch die Tropfengröße nicht unter allen Umständen gleich ist, 
sondern auch von der Einzelfall gebrauchten Abtropffliche 
abhängt, darf man annehmen, daß unter Umständen Tropfen Opium- 
tinktur auch größer sein kann (schätzungsweise bis die 
Opiumtinktur Morphin enthält, käme man für Tropfen Opium- 
tinktur auf 0,22 bis 0,35 mg. 

Bei dieser Sachlage schien geboten, die Begründung für die von 
dem Gutachter formulierte Meinung der zugänglichen Literatur 
nach rückwärts verfolgen. zeigte sich, daß sie den heute meist 
gebrauchten Büchern verzeichnet steht, allerdings mit merkwürdigen 
Unstimmigkeiten. Bei stehen auf der gleichen Seite fol- 
gende Sätze: ‚Die Opiumtinkturen haben bei Kindern 0,0006 bis 
0,003 Opium entsprechenden Mengen den Tod herbeigeführt‘ und: 
‚Die kleinsten Dosen waren bisher wohl 0,0045 Morphinsalz, die 
ein sieben Wochen Kind Diese Menge Morphinsalz 
würde also 0,045 Opium entsprechen, dem 15fachen der vor- 
her genannten Höchstmenge. Ferner schrieb zuerst Cloetta®: 
Tropfen Opiumtinktur oder Morphin müssen schon als eine 
lebensbedrohende Dosis für den Säugling betrachtet werden.‘ Fast 
wörtlich wiederholt findet sich derselbe Satz bei Rost*, beiLesch- 
und bei Keinem dieser Autoren scheint aufgefallen 
sein, daß ein Tropfen Opiumtinktur Morphin enthält, 
sondern höchstens den zehnten Teil davon (vgl. oben). 

Abgesehen von dieser Unstimmigkeit und der Festlegung auf einen 
einzigen Tropfen Opiumtinktur ist aber die Ansicht einer besonderen 
Empfindlichkeit des frühesten Lebensalters gegenüber Morphin schon 
sehr alt. Bereits macht die Bemerkung, daß Kinder 
für die Wirkungen des Opiums besonders empfänglich sein scheinen. 
Ambroise Tardieu® schreibt: ‚Bei Kindern können ungemein 
schwache Dosen zum Tode führen.‘ einem Obergutachten der, Kö- 
niglich Preußischen Deputation für das Medizinalwesen aus dem Jahre 
steht der Satz: ‚Es steht fest und jedem Arzte ist bekannt, daß 
fast kein zweites Beispiel einer entschiedenen sogenannten Idio- 
synkrasie gibt, wie sie kleine Kinder gegen die Wirkung der Opiate be- 
spricht von der ‚auffallend intensiven Wir- 
kung der Opiaceen den frühesten Lebensperioden‘; be- 
merkt: ‚Die letale Dosis für Kinder ist klein, schon nach wenigen Mil- 
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ligrammen sah man den Tod eintreten‘; ähnlich ‚Kleine Kin- 
der reagieren ungemein stark gegen Opium und noch mehr gegen 
Morphium, weshalb viele Ärzte kleinen Kindern überhaupt kein Mor- 
phium geben‘; ferner ‚Kinder sind gegen Opiate sehr emp- 
stellte 1911 unter ausführlicher Besprechung der 
Literatur den damaligen Stand der Frage dar, und zwar sowohl auf 
Grund der therapeutischen Empfehlungen oder Warnungen der Kin- 
derärzte wie auch auf Grund von Vergiftungsfällen; schreibt (S. 
406): ‚Als Hauptergebnis dieser Zusammenstellung der toxikologischen 
Literatur geht die Wahrscheinlichkeitsannahme hervor, daß ganz kleine 
Kinder gegen Opiate besonders empfindlich sind, ältere Kinder dagegen 
nicht, wenn man natürlich Rücksicht auf ihre Körpergröße nimmt.‘ 
einer späteren äußert sich: ‚Die Tatsache, daß Opium- 
gaben auch minimalen Dosen Säuglingsalter mit gewissen Gefah- 
ren verbunden sind, läßt sich somit nicht aus der Welt schaffen.‘ Doch 
sieht sich auch folgender Einschränkung ‚Im klinischen 
Unterricht wird dauernd vor der Anwendung von Opiumpräparaten 
Kindesalter gewarnt, die Kinderärzte aber können das Mittel trotzdem 
nicht entbehren und werden mitmehroderweniger gutem 
Gewissen andauernd Schloßmann® stützt sich 
z.T. aul entwickelt aber auch einen Grund für die besondere 
Stellung des frühesten Säuglingsalters: ‚Im großen und ganzen ist die 
Giftempfindlichkeit des Kindes von der des Erwachsenen nicht wesent- 
lich verschieden. Nur bei denjenigen Giften, die Zentralnerven- 
system angreifen, ist ein deutlicher Unterschied vorhanden. Atemzen- 
trum und wohl auch Vasomotorenzentrum sind beim Kinde und be- 
sonders beim Säugling viel empfindlicher als beim 
Daher ist auch die Giftempfindlichkeit gegenüber den hier angreifen- 
den Substanzen eine außerordentlich hohe. sei nur die geringe Resi- 
stenz des Säuglings gegen Morphin und andere Alkaloide des Opiums 
erwähnt, welche die therapeutische Anwendung der Opiate auch 
Dosen beim Säugling einem nicht unbedenklichen Eingriff 
macht. 

Die Meinung von der besonderen Empfindlichkeit der Säuglinge 
findet auch eine Stütze mehrfachen Beobachtungen nach folgen- 
den zwei Richtungen: Einmal sind häufig Vergiftungen und selbst 
Todesfälle beobachtet worden bei der vielgeübten Verabreichung der 
Abkochung von Mohnköpfen, das störende Schreien der Kinder 
beseitigen. Schon Orfila® berichtet aus dem Jahre 1844 über einen 
Vergiftungsfall und warnt vor der genannten Unsitte. Zweitens sind 
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Vergiftungen von Säuglingen beobachtet worden, deren Mutter mit 
Opium oder Morphin behandelt war; die Vergiftungen wurden dabei 
dem mit der Milch auf den Säugling übergegangenen Morphin zuge- 
schrieben, obwohl natürlich die unmittelbare Eingabe eines Teiles der 
für die Mutter bestimmten Arznei das Kind kaum bestimmt aus- 
zuschließen ist. dem von Evans! mitgeteilten Fall erhielt 
die Mutter Laufe der ersten drei Tage nach der Geburt etwa 18,5¢ 
Liquor Opii sedativus, was schätzungsweise ebensoviel Zentigrammen, 
möglicherweise sogar mehr Morphin entsprach, also eine beträcht- 
liche Dosis darstellte. Nach dieser Zeit wurde das bisher künstlich er- 
nährte Kind zweimal Abstand die Brust gelegt, 
schon das zweitemal weniger lebhaft als zuerst sog. Acht Stunden 
später fand der Arzt das Kind bleich und benommen mit stecknadel- 
kopfgroßen Pupillen und langsamer, schwacher Atmung; trotz des Ge- 
brauches von Belebungsmitteln starb zehn Stunden später. 

hat den klinischen Erfahrungen Versuche Kaninchen 
hinzugefügt, indem die subkutan tödliche Morphindosis für Tiere 
während der Saugperiode, nämlich vor Ablauf der ersten Lebens- 
tage ermittelte und mit derselben für erwachsene Tiere verglich. Die 
Zahl seiner Versuche ist spärlich: zwei Tieren unter Tagen 
einem erwachsenen und drei jungen, abar über vier Wochen alten 
Tieren die Dosis von 0,4, bei einem weiteren Dosen von 0,3 und 0,2g 
Morphin erträglich; ferner sah ein saugendes Tier nach 0,15 
des Opiumpräparates Pantopon zugrunde gehen, während ältere Tiere 
bis 0,20 jekg ertrugen. Pantopon 50% Morphin enthält, stützen 
diese beiden Versuche ebenfalls das Gesamtergebnis, das dafür spricht, 
daß die saugenden Tiere etwa doppelt empfindlich sind wie ältere. 

Die zahlenmäßige Übertragung der Tierversuche auf den menschlichen Säugling, 
wie sie Döbeli empfiehlt, ist wohl nicht ganz begründet, schon weil die absoluten 
Dosen, die das Tier braucht, enorm viel höher liegen. Auch ist auffällig, daß sich 
Pantopon als deutlich giftiger erwies, obwohl nur zur Hälfte aus Morphin besteht. 

Die Summe der wiedergegebenen Äußerungen zeigt eine ziemlich 
weitgehende und jahrzehntelang stets von neuem gestützte Überein- 
stimmung zahlreicher Autoren über die besondere Empfindlichkeit des 
Säuglingsalters gegen Opium und sein Hauptalkaloid Morphin. 

Wenn man sich aber der Literatur genau zahlenmäßig über die- 
jenigen Dosen orientieren sucht, die beim menschlichen Säugling 
tatsächlich tödliche oder überhaupt schwere Vergiftungen herbeige- 
führt haben, stößt man auf Schwierigkeiten. Einmal ist gerade 
gegenüber Morphin und Opium die individuelle Empfindlichkeit äußerst 
variabel, daß von manchen Kindern relativ hohe Dosen leicht über- 
standen werden, ohne daß diese deshalb auch bei anderen Kindern stets 
als harmlos angesehen werden könnten. Zweitens findet sich äußerst 
selten ein wirklich überzeugander Beleg für die angeführte Dosis des 
gegebenen Mittels, wenn sich die kleinsten vorkommenden Men- 
gen handelt; denn dabei kommt gut wie immer die Aussage von 
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Personen Frage, die mit der Behütung von 
Säuglingen betraut waren, und die ein großes persönliches 
Interesse daran hatten, beieinem Unglück oder Är- 
gerem die Dosis klein wie möglich erscheinen 
lassen, die sie fahrlässig oder guter oder böser Absicht dem 
Kinde beigebracht hatten. Auch Döbeli möge vorgekom- 
men sein, ‚daßdie Dosen klein angegeben wurden, namentlich dann, 
wenn die Eltern oder der Arzt die Tendenz haben, die Verantwortung 
für die vergiftende Medikation äußerte 
sogar den Verdacht, ‚daß einzelnen Fällen, Kindern angeblich 
der Absicht, dieselben Schlaf bringen, Opiate gereicht wurden, 
die Anwendung zum Zwecke des Giftmordes stattgefunden hat‘. Des- 
halb ist bei vielen der der Literatur mitgeteilten, zum Teil auch 
die Lehrbücher aufgenommenen Fällen von Vergiftungen durch ab- 
norm kleine Dosen die Möglichkeit, wenn nicht Wahrscheinlichkeit 
vorhanden, daß die gegebenen Dosen wesentlich geringer waren als 
die tatsächlich ein gegebenen. 

Solche Vermutungen scheinen erlaubt bei den tödlich verlaufenen 
Fällen von der Vater dem unruhigen Kinde angeblich 
‚ungefähr zwei Tropfen‘ Opiumtinktur (about two drops Laudanum) 
gegeben hatte (also etwa Morphin) und von 
die Mutter ihrem fünfmonatigem Kinde angeblich ‚fünf oder viel- 
leicht mehr Tropfen‘ Opiumtinktur gab (also mindestens 1,2 Morphin). 
dem Fall von für den der Autor eine Opiumdosis ent- 
sprechend einem Tropfen der Tinktur errechnet, von dem also so- 
weit erkennbar die Meinung herrührt, daß ein Tropfen Opiumtink- 
tur einen Säugling töten könne, stützt sich die Rechnung auf die An- 
gabe eines London tätigen, mit der französischen Kinderpflegerin 
bekannten französischen Apothekers, der ihr eine nicht 
Flasche mit einem Sirup aushändigte, von dem sie dem fünftägigen 
Kinde zur Abschwächung seines Geschreies alle Stunden einen 
halben Teelöffel geben sollte. Das Kind erhielt jedoch angeblich nur 
die erste Dosis, weil schon der ersten Stunde danach das Coma ein- 
setzte, das dem Arzt erst zehn Stunden später gezeigt wurde und bin- 
nen Stunden zum Tode führte. Der Apotheker sagte aus, die Arznei 
sei gewöhnlicher französischer Opiumsirup mit Centigramm Opium 
Unze gewesen (=0,175%); rechnete einen halben Tee- 
löffel denen dann allerdings 0,35 Morphin enthalten wäre 
(also soviel, wie einem Tropfen Opiumtinktur). Eine Untersuchung 
des Sirups ist aber nicht erfolgt. berichtete über den Tod 
eines zwei Monate alten Säuglings, strittig blieb, durch die 
Mutter oder 21% Pulver mit 10mg Morphin erhalten hatte. Vor- 
gefunden wurden von einer (für den Vater des Kindes bestimmten) Ver- 
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ordnung Pulvern noch doch behauptete die Mutter Gegen- 
satz dem Apotheker, nur Pulver ausgehändigt erhalten haben. 

Klarer scheinen nach Döbelis die Verhältnisse 
zwei von und Ingerslev? mitgeteilten Fällen gelegen 
haben: Ein Säugling von Tagen hatte ein anderer von Ta- 
gen Tropfen Opiumtinktur erhalten; beide lagen lange Stun- 
den bewußtlos und schlecht atmend, wurden aber unter ärztlichen Be- 
mühungen gerettet. Die aus diesen Angaben schätzenden Dosen 
liegen zwischen 1,5 und 2,5mg Morphin. berichtete 
über einen offenbar ärztlich gut beobachteten Fall, 
einem l4tägigen Säugling bis höchstens Morphinsalz subkutan 
injiziert‘ wurden. Das Kind konnte nur durch künstliche Atmung ge- 
rettet werden. Ebensowenig präzis war die Dosierungsangabe bei 
dem ebenfalls geretteten Kinde von dessen Mutter 
ihm den Schnuller angeblich Tropfen einer 2proz. Morphinlösung 
träufelte, von denen ‚etwa die Hälfte‘ (also mit etwa Morphin) 
aufgesaugt wurde. 

sich ist selbstverständlich, daß Neugeborene und Säuglinge 
entsprechend ihrem Gewicht durch .etwa den 20. bis 10. Teil der 
Menge Morphin gefährdet werden müssen, wie Erwachsene, bei denen 
man rund 100 innerlich bereits als lebensbedrohend, das dreifache 
als meist tödlich ansehen darf. Daß also Säuglingsalter Vergif- 
tungen durch wenige Milligramme und Todesfälle von etwa 5mg 
vorkommen, ist sich nichts besonders Auffallendes. Immerhin ist 
bemerken, daß die Zahl der Todesfälle von Säuglingen durch etwa 
und weniger verhältnismäßig groß sein scheint, daß eine 
besondere Empfindlichkeit über die durch das Gewicht gegebene Re- 
duktion auch von dieser Seite aus immer wieder wahrscheinlich ge- 
macht wird. Sehr viel höher freilich als die von Döbeli dem Kanin- 
chen zugeschriebene Verdoppelung der Empfindlichkeit dürfte 
sie auch beim menschlichen Säugling nicht schätzen sein. Döbeli 
selbst kam für therapeutische Zwecke der Kinderpraxis der 
Empfehlung, die üblichen Dosen der Opiate, wie sie bei Erwachsenen 
angewandt werden, mit dem Körpergewicht des Kindes (in kg) 
multiplizieren und durch 65, für das Säuglingsalter aber durch 130 
dividieren; dann ergäbe sich für ein zweimonatiges Kind als mittlere 
arzneiliche Dosis 0,25 mg, für ein viermonatiges 0,5 mg, für ein ein- 
jähriges usw. Durch eine Rundfrage bei verschiedenen 
Kinderärzten ermittelte daßeine beträchliche Zahl von ihnen 
Opiate Säuglingsalter ganz vermieden, andere höchst vorsichtig do- 
sierten (einen bis ganz wenige Tropfen Opiumtinktur). Zweifellos wer- 
den also nicht selten höhere Dosen der ärztlichen Praxis auch bei 
Säuglingen verwendet, als sie der Vorgutachter angegeben hat. 
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Dr. hat bei seiner Verordnung von Sirupus papaveris bei einem 
anfangs fünfwöchigen Säugling sicherlich eine nicht ganz unbedenk- 
liche Medikation vorgenommen; sie war nicht unbedenklich einerseits 
Hinblick auf die allgemein vertretene und berechtigte Scheu vor 
morphinhaltigen Mitteln bei jungen Kindern und zweitens wegen 
der Unsicherheit des Gehaltes des Sirupus papaveris Morphin. 
wird mir daher auch nicht ganz leicht, billigen, daß sich offenbar 
ohne weiteres damit abfinden dürfen glaubte, daß das Kind über 
seine Verordnungen hinaus auch noch tagsüber unbestimmte Mengen 
seiner Arznei erhielt. Immerhin darf man dem praktischen Arzte zu- 
billigen, daß der Meinung sein konnte, dem Sirup seien auf keinen 
Fall große Mengen des Alkaloides enthalten, daß damit ein Schaden 
angerichtet werden könnte: berechnet doch sogar der weithin bekannte 
und anerkannte Pharmakologe von Fach, Prof. S., eine Teelöffeldosis 
der Arznei (mit 10%igem Sirup) auf 0,015 bis 0,05 Morphin; ent- 
gegen der von geäußerten Ansicht konnte Dr. unter Berufung 
auf ärztliche Erfahrung des Glaubens sein, daß Tagesdosen von kleinen 
Bruchteilen eines Milligramms Morphin auch von jungen Säuglingen 
ohne Schaden vertragen würden. 

Anders steht mit der Tatfrage unter Berücksichtigung der 
oben mitgeteilten Analysenzahlen der holländischen Untersucher, die 
wohl auch auf den Morphinsirup der Apotheke angewandt wer- 
den dürfen; bei den früheren Rezepten des Dr. (mit 
Sirup) käme man nach seiner Vorschrift auf etwa 0,08 bis 0,60 
Morphin Tag, bei den späteren auf 0,04 bis 0,30, nachdem, 
man den Teelöffel oder cm? rechnet, und man die untere 
oder obere Grenze der Analysenergebnisse einsetzt. Rechnet man 
die Zeitintervalle der einzelnen Verordnungen unter der Annahme, 
daß die Arzneien stets gleichmäßig auf diese Intervalle verteilt worden 
wären, würde man Zahlen zwischen 0,3 und 1,6 für die Tages- 
dosis Morphin den ersten Tagen der Medikation kommen und 
0,1 bis 0,7 für die letzten Tage. Aus diesen Zahlen kann trotz 
aller bestehenden Unsicherheiten mit einer ausreichenden Wahrschein- 
lichkeit abgeleitet werden, daß die wenigstens nach der Schätzung 
vieler Kinderärzte noch eben als erlaubt anzusehenden Dosen für 
den mehrwöchigen Säugling wohl erreicht, aber nicht notwendiger- 
weise überschritten gewesen sein brauchen; immerhin besteht die 
Möglichkeit, daß gefährliche Dosen erreicht wurden, wenig- 
stens für die früheren Verordnungsperioden, aber kaum für die letzte. 
Alles dies gilt unter der Voraussetzung einer gleichmäßigen Vertei- 
lung der verbrauchten Arzneiflüssigkeit auf die einzelnen Tage. 

Was die Symptome der Morphinvergiftung während des 
anbetrifft, würde mir sich nicht undenkbar erscheinen, daß 
sie den Angehörigen des Kindes nicht aufgefallen wären, sie 
verlangsamter und schwacher Atmung bei Bewußilosigkeit bestehen 
und das Kind Morgen tot aufgefunden wurde. Man könnte 
daher vom Standpunkt des Laien durchaus von ‚symptomlosem Tod‘ 
sprechen, wie der Vorgutachter getan hat, der übrigens auch auf 
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die Veränderung der Atmung hinwies, daß mir der Widerspruch des 
Vorgutachters gegen diesen Ausdruck nicht ganz gerechtfertigt 
erscheint. Allerdings ist häufig, daß die Bewußtlosigkeit dem Tode 
viele (10 bis 20) Stunden vorangeht, daß die ersten Anzeichen einer 
Vergiftung bei dem Kinde vermutlich aber nicht sicher 
schon Abend vorher erkennbar geworden wären. Die bei morphin- 
vergifteten Kindern oft auftretenden Krämpfe wären bei der gleich- 
zeitigen Gabe von Chloralhydrat wohl nicht erwarten gewesen. 

Vor allem scheint mir nachhaltige Beachtung verdienen, daß 
eine besondere Empfindlichkeit des Säuglings für Morphin sicher- 
lich nicht vorlag, denn wie schon der Vorgutachter betont 
hätte sich diese viel eher bei den ersten, noch dazu höher dosierten 
Arzneigaben zeigen müssen, als bei den letzten. Überdies dürfte die 
immerhin Gewöhnung des Kindes regelmäßige Morphin- 
zufuhr eher eine verminderte Empfindlichkeit herbeigeführt haben. 
Auch für eine chronische Schädigung finden sich keinerlei Anzeichen: 
vielmehr wurde das vorher kranke Kind eine Woche vor seinem Tode 
aus der Behandlung entlassen und bei der Sektion fielen keinerlei krank- 
hafte Anzeichen, auch keine besondere Abmagerung des Körpers auf. 

Die bezüglich des Sirupus papaveris angestellten Erwägungen wer- 
den bei Berücksichtigung des gleichzeitigen Gehaltes der Arznei 
Chloralhydrat nur unwesentlich modifiziert. Wie schon die beiden Vor- 
gutachter und ausgeführt haben, sind die von Dr. verord- 
neten und die anscheinend tatsächlich gebrauchten höheren Dosen 
nicht übermäßig und sich auch für kleine Kinder gut verträglich. 
Vor allem gilt auch hier, daß eine Überdosierung sich viel eher den 
Anfangsstadien der Behandlung mit der 2proz. Arznei als später hätte 
zeigen müssen. 

Selbstverständlich muß diese Folgerung auch für die Kombination 
Chloralhydrat-Morphin zutreffen, die beide den Anfangsverordnungen 
der doppelten Konzentration vorhanden waren als der letzten. 
sich ist natürlich richtig, wie das gerichtsärztliche Gutachten be- 
merkt, daß zwei Narkotika zusammen intensiver wirken als eines allein. 
Und der hier zutreffenden Kombination Chloralhydrat-Morphin kann 
vielleicht sogar ein narkotischer Effekt erwartet werden, der über die 
Summe der beiden Einzeleffekte etwas hinausgeht (‚Synergismus‘ oder 
Die oben für die Mor- 
phinwirkung auf Grund der nach Lage des Falles möglichen Dosie- 
rung errechneten Grade sind also sicherlich für die kombinierte Arznei 
niedrig eingeschätzt. Mit anderen Worten, die Gefahr einer Gift- 
wirkung hätte mit einer geringeren Menge der Arznei oder bei gerin- 
gerem Gehalt des verwendeten Sirupus papaveris herbeigeführt werden 
können. Doch kann wie gesagt die durch die Kombination ein- 
tretende Verschiebung nicht sehr hoch bewertet werden. 

Zusammenfassend formuliere ich meine Ansicht über die vom Ge- 
richt gestellten Fragen folgendermaßen: 

ist höchst unwahrscheinlich, daß die Verabreichung des 


Ztschr. experiment. Pathologie Therapie 374, 1911. 


Sirupus papaveris zusammen mit dem Chloralhydrat den vom Arzt 
verordneten Mengen die Todesursache des Kindes gewesen ist. 

Denkbar wäre ein Zusammenhang zwischen Arznei und Tod 
dem Fall, daß auf einmal erheblich mehr von der Arznei gegeben wor- 
den wäre als der gleichmäßigen Verteilung der verbrauchten Menge 
über die Zeit entspricht. 

Die Möglichkeit eines symptomlosen plötzlichen Todes aus unbe- 
kannter Ursache scheint auch mir, ebenso wie dem Gutachter C., 
nächsten 

Nachtrag. 

Nach Abgabe meines Gutachtens wurde ich durch Herrn Geheimrat Finkel- 
stein, seine Meinung befragt hatte, auf eine neue Arbeit von Henry 
E.Irish, Chicago!, aufmerksam gemacht. prüfte Säuglingen unter syste- 
matischer Dosierung nach Gewicht sowohl subkutane Injektionen von Morphinsalz, 
wie perorale Einverleibung der Tinctura opii camphorata. Diese enthält nach der 
amerikanischen Pharmakopoe neben 45% Alkohol, Glyzerin, 0,4% Benzoesäure 
und Campher den Extrakt aus 0,4g Opium, also annähernd 0,04g Morphin auf 
Irish stützt sich auf 297 klinische Beobachtungen, doch gibt nur eine 
Auswahl wieder. zwischen und Monaten injizierte Dosen 
zwischen 0,23 und 0,29 Morphinsulfat Kilogramm Körpergewicht und nahm den 
Befund nach und Stunden auf: sämtliche Kinder wurden schläfrig, acht waren 
relativ schwer erweckbar, sechs bekamen enge Pupillen; dennoch erlitt die Nahrungs- 
aufnahme bei keinem eine Unterbrechung. Die Tinktur wurde den gleichen Säug- 
lingen fünf aufeinanderfolgenden Tagen Einzeldosen von 0,14, 0,27, 0,41, 0,55 
und 0,68 cm? jedesmal viermal täglich 4stündigem Abstand verabreicht; die 
Höchstdosis wurde nach einer Pause von Tagen erneut ohne Vordosen gegeben. 
Die Tagesdosen der Tinktur gingen dabei absoluter Menge bis (bei 
einem Kind von kg), was etwa Morphin entsprechen würde, wenn das dem 
angewandten Opium enthaltene Alkaloid quantitativ eingesetzt wird. Bei dem 
kleinsten Kinde von 2,65 entsprach die absolute Tagesmenge dann noch immer 
Morphin. Verfasser meint, diese Dosen wären etwa richtigen Verhältnis 
den Erwachsenen gegebenen, indem Morphinsalz als passende ein- 
malige Dosis für ein Körpergewicht von bezeichnet (bei viermaliger Wiederholung 
also 0,064 für den Tag!). 

Bei der geschilderten Behandlung wurden die Kinder ebenfalls recht schläfrig 
und zwar etwa der vierte Teil von ihnen bereits bei der kleinsten Dosis (mit etwa 
0,05 Morphin viermal ferner verminderten sie ihre Stuhlentleerungen, 
während Pupillenverengerungen ebensowenig wie Unterbrechung der Nahrungsauf- 
nahme verzeichnet wurden. Dagegen wurden mehrfach abnorme 
also wohl sicherlich toxische Symptome beobachtet. Abnorm schwere 
Erweckbarkeit wurde nur unterhalb eines Körpergewichtes von oder eines Alters 
von Monaten beobachtet, daß eine höhere Empfindlichkeit der jüngeren Säug- 
linge aus diesen Untersuchungen wohl erschlossen werden darf. 

Die einmalige Dosis wirkte merklich geringer als die gleiche Menge Tage 
nach steigenden Vordosen; eine Kumulation des Effektes war also konstatieren. 

Verfasser betont, daß die den amerikanischen Lehrbüchern empfohlenen 
Dosen von 0,03 der Tinktur Monat, 0,18 und 0,3—0,6 cm? bei einjäh- 
rigen Kindern sich ihm als unwirksam erwiesen hätten. Die entsprechenden Morphin- 
dosen wären: 0,12; 0,7 und 1,2—2,4 mg. Immerhin erscheint seine Bemerkung recht 
beachtlich: dosage must exakt the lethal effects are avoided”. 


Amer. Journ. Diseases Children 49, 1503 (1935). 
Holt und Howland, Diseases Infancy and Childhood ed. 10, 
New York. 


Anschrift des Verfassers: Prof.Dr. Heubner, Pharmakolo- 
gisches Institut, Berlin Dorotheenstr. 28, 


Gutachten. 


Zur Frage der Gesundheitsschädlichkeit eines 
Gutachten, erstattet von Keeser, Hamburg. 


den Haarfärbemitteln der Firma sind Stoffe enthalten, die 
Reiz- und Entzündungserscheinungen der Haut hervorzurufen ver- 
mögen: können nesselfieberartige Entzündungszustände 
verursachen; p-Toluylendiamin, das wie p-Phenylendiamin wirkt, vermag 
dementsprechend ebenfalls die Haut und Schleimhäute reizen, Ek- 
zeme, Bronchialkatarrh oder Asthmaanfälle verursachen und ge- 
steigerter Empfindlichkeit (Allergie, Anaphylaxie) führen. Außer- 
dem enthalten die Präparate der Firma wie aus ihrer Bezeichnung 
hervorgeht, offenbar noch einen der den Hennablät- 
tern enthalten ist, nämlich das dem Juglon isomere Lawson (2-oxy-1,4- 
naphthochinon), also einen der einerseits die Gruppe des 
thols, anderseits die des Chinons enthält, beides Körper, die Reizer- 
scheinungen verursachen imstande sind. Hierbei ist besonders her- 
vorzuheben, daß die Chinone des Naphthalins schwer flüchtig 
sind, also bei nicht genügender Waschung nach dem Färben längere 
Zeit auf oder der Haut bleiben können. 

Einer somit begründet erscheinenden Warnung vor dem Gebrauch 
bzw. einem Verbot der Herstellung der Präparate der Firma kann 
indessen entgegengehalten werden, daß auch andere Haarfärbemittel 
Stoffe der Art, wie sie den genannten Präparaten vorkommen, ent- 
halten und daher jede Maßnahme, die die Präparate der Firma 
trifft, auch alle anderen, gleichartig zusammengesetzten Haarfärbe- 
mittel erfassen müsse. Diese Folgerung würde jedoch offenbar 
weit gehen, da, soweit ich unterrichtet bin, Klagen über 
durch andere Haarfärbemittel sehr selten vorkommen, während bis 
die jüngste Zeit sich die Gerichte immer wieder mit Beschwerden über 
Gesundheitsschädigungen durch den Gebrauch von Präparaten der 
Firma beschäftigen müssen. Dabei darf wohl als sicher unterstellt 
werden, daß die Zahl der Schädigungen größer ist als die Zahl der be- 
kannt gewordenen Beschwerden, die Prozedur des Haarfärbens 
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allgemeinen als eine diskrete Angelegenheit behandelt wird und et- 
waige Schädigungen aus Schamhaftigkeit besonders von seiten der 
Frauen nach Möglichkeit verschwiegen werden. 

muß daher die Frage geprüft werden, der Art der Zusam- 
mensetzung der Präparate der Firma besondere, anderen Haarfärbe- 
mitteln nicht eigentümliche Gefahrenquellen enthalten sind. 

Einen Hinweis auf eine derartige Gefahrenquelle enthält der Auf- 
satz von Meyer der Deutschen Medizinischen Wochenschrift 
1932, 2035, dem angegeben wird, daß Haarfärbemittel mit Sal- 
miakgeist kräftig alkalisch gemacht werden müssen, nur die 
Haarfarben tief genug die Hornsubstanz des Haares eindringen und 
schnell genug oxydieren können. Weiter heißt dem genann- 
ten Aufsatz: nicht unterschreitende Alkaligehalt der Farbe 
ist oft genug die eigentliche Reizursache, während die Reizung durch 
die eigentlichen Farbstoffe erst sekundär Alkalinisie- 
rungsmittel müssen vielen Fällen mindestens ebenso sehr für das 
Auftreten von Idiosynkrasiereizungen verantwortlich gemacht werden 
wie die eigentlichen 

Wir prüften daher zunächst den Gehalt Alkali bei einer Reihe 
handelsüblicher Haarfärbemittel, indem wir von ihnen Lösungen her- 
stellten, die den jeweils beigegebenen Gebrauchsanweisungen entspra- 
chen. Unter diesen Herstellungsbedingungen wurden zur Neutralisie- 
rung von cm? der Lösungen benötigt bei 


Comalin: 0,7 n/10 Salzsäure, 
L’Oreal: 


Hieraus ergibt sich, daß die Präparate der Firma unter den 
untersuchten Haarfärbemitteln den höchsten Alkaligehalt aufweisen, 
einen Alkaligehalt, der teilweise ganz erheblich über dem der anderen, 
Haarfärbemittel liegt. Mit Rücksicht auf die lokal reizenden Wir- 
kungen der Alkalien ist daher die vorgenannte Ansicht Meyers be- 
rechtigt, daß Verwendung von alkalihaltigen Haarfärbemit- 
teln auftretende Reiz- und Entzündungserscheinungen abgesehen 
von den lokal reizenden Wirkungen der färbenden Substanzen selbst 


auch auf die additive Wirkung des Alkalis und der Farbstoffe 
zurückgeführt werden können. 


Bei den von uns angestellten Versuchen fiel auf, daß sich die 
Präparate der Firma von den anderen untersuchten Haarfärbemit- 
teln durch ihre intensivere Färbekraft und ihre Konsistenz unterschei- 
den. wurde daher weiter der Gehalt der Präparate der Firma 
Farbstoffen geprüft und mit demjenigen von anderen handelsüblichen 
Haarfärbemitteln verglichen. Hierbei ergab sich, daß „Inekto Rapid 
2,3%, „Triebolit Rapid“ 8,5%, 15,7% und 16,5% 
Farbstoffe enthalten sind. dem hohen Farbstoffgehalt der Prä- 
parate der Firma liegt somit insofern eine weitere Gefahrenquelle, 
als die hautschädigenden Wirkungen der ihnen enthaltenen Farb- 
stoffe naturgemäß bei höheren Konzentrationen leichter zutage treten 
als bei niedrigen. 


den von uns angestellten Tierversuchen wurden bei Kanin- 
chen Reiz- und Entzündungserscheinungen der Haut nach dem Auf- 
bringen von Präparaten der Firma den für die Haarfärbung vor- 
geschriebenen Verdünnungen nicht beobachtet, jedoch schrumpfte die 
Epidermis den behandelten Stellen und blätterte oder Tag 
nach der Behandlung ab, während die übrigen untersuchten Haarfärbe- 
mittel Veränderungen der Struktur der Kaninchenhaut nicht bewirk- 
ten. Dieser Befund zeigt ebenso wie der Gehalt Alkali und Farb- 
stoff eine weitere Eigenschaft der Präparate der Firma die von der- 
jenigen der übrigen untersuchten Haarfärbemittel abweicht; be- 
leuchtet die besonders starke Intensität der Wirksamkeit der Rede 
stehenden Präparate, die nach unserer Kenntnis über die pharmakolo- 
gischen Wirkungen der Bestandteile dieser Präparate darauf zurückzu- 
führen ist, daß die Konzentration der Farbstoffe ihnen höher ist als 
den anderen untersuchten Haarfärbemitteln. 


Bei dieser Sachlage ist verständlich, daß nach dem Befund 
der Dermatologischen Klinik nach der Anwendung von Präparaten 
der Firma auch bei Menschen, bei denen sich keine Zeichen von 
Hautüberempfindlichkeit bestehen, Reizerscheinungen von seiten der 
Haut auftreten können. 


Die starke Alkalität, der besonders hohe Gehalt färbenden 
bzw. möglicherweise hautreizenden Bestandteilen sowie die hierdurch 
bedingte Erhöhung der Gefahr, daß nach dem Gebrauch von Präparaten 
der Firma Reiz- und Entzündungszustände der Haut auftreten, mach- 
ten der herstellenden Firma zur Pflicht, den Gebrauchs- 


anweisungen den Verbraucher auf die Möglichkeit einer Hautschädi- 
gung eindringlich hinzuweisen. Indessen enthält die Gebrauchsanwei- 
sung für hierüber kein Wort, und derjenigen von findet sich 
nur ein Hinweis auf diese Möglichkeit für solche Personen, die Über- 
empfindlichkeit der Haut leiden also ein Hinweis, der nach Form und 
Inhalt als unzureichend bezeichnet werden muß. 


Der Einstellungsbeschluß der Amtsanwaltschaft stützt sich 
lediglich auf die Rechtslage, daß die von der Firma verwendeten 
Ausgangsmaterialien bei der Herstellung von Haarfärbemitteln sich 
Deutschland nicht verboten sind, trägt aber den vorgenannten be- 
sonderen Eigenschaften der Präparate der Firma nicht Rechnung: 
Die starke Alkalität und die hohe Konzentration färbenden haut- 
reizenden) Bestandteilen, durch die sich diese Präparate von den übri- 
gen untersuchten Haarfärbemitteln unterscheiden, ihre hierdurch be- 
dingte intensivere Wirkung auf die Haut, die selbst bei Menschen, die 
nicht einer Überempfindlichkeit der Haut leiden, Reizerscheinungen 
verursachen vermag, sowie der nach Form und Inhalt unzureichende 
Hinweis auf diese Gefahr den Gebrauchsanweisungen charakteri- 
sieren nach meiner Ansicht die Präparate der Firma als solche, 
deren Vertrieb unter die Bestimmungen des 3,2 des Lebensmittel- 
gesetzes vom Juli 1927 fällt. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Keeser, Hamburg 20, 
Pharmakolog. Inst. der Univ. Allgemeines Krankenhaus, Eppendorf. 
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Sammelberichte. 


Zum Problem der chronischen Kohlenoxyd-Vergiftung. 


Sammelbericht von Dr. Hans Symanski (Universitäts-Institut für 
Berufskrankheiten, Leiter: Prof. Dr. Baader). 


Das Problem der chronischen Kohlenoxydvergiftung steht 
Brennpunkt des öffentlichen Interesses. einer kleinen Schrift, die 
sich das breite Publikum wendet und großen Mengen herausge- 
worfen wird (1), hat man temperamentvoller Weise die vielfältigen, 
angeblich volksbedrohenden Gefahren durch chronische Kohlenoxyd- 
als Tatsache hingestellt und dem Laienpublikum die Ge- 
fahren des Kohlenoxyd eindringlich vor Augen geführt. Nicht weniger 
als 214 Literaturstellen sind diesem Zweck allein über die Wirkung 
des Kohlenoxyd, insbesondere über die immer wieder erörterte chro- 
nische Kohlenoxydvergiftung, zusammengestellt worden. 

Auch die medizinische Fachliteratur weist den beiden letzten 
Jahren zahlreiche Veröffentlichungen auf, die dem Problem vom tier- 
experimentellen und hygienischen Standpunkt Leibe gehen wollen. 

Wie wir schon früher betont haben (2), stehen wir als Kliniker und 
Gewerbemediziner auf dem Standpunkt, daß eine chronische Kohlen- 
oxydvergiftung gibt. Viele Toxikologen und Kliniker teilen 
Auffassung (z. Egdal, Flury, Fursac, Gerbis, Jacksch, Lewin, 
Löwy, Müller, Steward, Zangger u.a.m.). den Gegenstand der 
Diskussion unter Beweis stellen, haben wir seinerzeit, ohne den 
umstrittenen Theorien über die Wirkungsweise des Kohlenoxyd auf den 
menschlichen Organismus selbst Stellung nehmen, eine Reihe genau 
beobachteter und klinisch durchuntersuchter Fälle veröffentlicht, 
welche uns aus einem größeren Industriewerk auf die Gewerbekranken- 
abteilung zur Untersuchung und Beobachtung zugewiesen waren; das 
Wesentliche der Vergiftungen war, daß die von den Erkrankten ge- 
äußerten Beschwerden auch mit dem früheren Schrifttum darüber 
Bekannten völlig übereinstimmten und geradezu als typisch be- 
zeichnen waren. Desgleichen war von ausschlaggebender Bedeutung, 
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daß das schädigende Agens, das Kohlenoxyd der Luft, durch Ana- 
lysen als solches sichergestellt war, daß man daraufhin den Ein- 
wänden leicht begegnen konnte, die damit gemacht wurden, daß der- 
artige Beschwerden bei verschiedensten Berufen vielleicht mit mehr 
Berechtigung durch die Wirkung anderer Beimengungen der Atem- 
luft hervorgerufen seien, als gerade durch Kohlenoxyd. Diese Auf- 
fassung dürfte wenigstens bezug auf die Toxikologie des Kraftfahr- 
wesens und der Auspuffgase durch die groß angelegte Arbeit von 
Keeser und Mitarbeitern (3) weitgehend entkräftet seien. 

Der weitere Hinderungsgrund, derartige chronische Vergif- 
tungen glauben, bestand besonders versicherungsrechtlicher 
Hinsicht (Beintker 4), sich meistens bei der Schilderung ähn- 
licher chronischer Vergiftungsfälle nur Verdachtsmomente ge- 
gehandelt hatte, die nicht durch Gasanalysen sichergestellt werden 
konnten. 

Schließlich waren die Voraussetzungen und Vorbedingungen bei 
den von uns beobachteten Vergiftungsfällen erfüllt, die Flury-Zer- 
nik (5) für die sichere Diagnose einer chronischen Kohlenoxydvergif- 
tung verlangen, wenn sie schreiben: „Als sicher nachgewiesen kann 
eine chronische Kohlenoxydvergiftung jedenfalls erst dann gelten, wenn 
außer den objektiven genannten Gesundheitsstörungen auch der ur- 
sächliche, insbesondere zeitliche Zusammenhang mit der dauernden 
Kohlenoxydeinatmung feststeht, aber sonstige Schädigungen ausge- 
schlossen sind.“ 

Die Zweifel, die sich vom gewerbemedizinischen Standpunkt gegen 
das Bestehen der chronischen Kohlenoxydvergiftung richteten, sind 
endlich noch begründet durch die Variabilität und Verschiedenheit der 
Schrifttum berichteten Symptomenbilder, die sich teilweise wider- 
sprechen und bei derartigen Vergiftungen kaum faßbare somatische 
Befunde bieten. Dies war insbesondere der Fall, wenn die Vergif- 
tungen nicht schwerer Natur waren und organische Gehirnschädi- 
gungen oder andere Organveränderungen vermissen ließen. 

Unter diesen Umständen war nicht verwunderlich, wenn über 
das Problem der chronischen Kohlenoxydvergifiung den letzten 
Jahren verschiedene Arbeiten entstanden sind. Ich möchte sie grup- 
pieren solche vom gewerbemedizinisch-klinischen Standpunkt aus 
und hygienisch und tierexperimentelle. Schließlich sollen die 
strittigen Fragen der Kohlenoxydwirkungsweise gestreift werden. 


zunächst die Stellungnahme der Kliniker vorweg nehmen 
sei bemerkt, daß diese nach dem Studium des umfassenden 
Schrifttums allgemeinen dazu neigen, eine chronische Kohlen- 
oxydvergiftung diagnostizieren und diese als exogen-toxische Ur- 
sache für verschiedene Krankheitssymptome anzuerkennen. Die Mög- 
lichkeit zur chronischen Inhalationsvergiftung wurde immer wieder 
für Haushaltungs- und gewerbliche Betriebe aller Art lebhaft betont 
(Holm, Bender, Gerbis, auch Zangger 9). Die exakte Dia- 
gnosenstellung krankte immer wieder dem Mangel eines sicheren 
Kohlenoxydnachweises zum Schluß der Beweiskette. Veröffentlichun- 
gen solcher Art sind mir aus den letzten Jahren nicht bekannt ge- 
worden. Immerhin hat Lewin (10), einer der besten Kenner der 
Kohlenoxydvergiftung, der allerdings seinen Folgerungen oft 
viel weit ging, seiner Monographie 1920 eine Reihe ka- 
suistischer Mitteilungen gemacht, der Kohlenoxydgehalt der 
Atmungsluft den betreffenden Räumen, denen zur chronischen 
Vergiftung gekommen war, bestimmt worden ist. Aus diesem Grunde 
erschien uns wichtig, die erwähnte Serienvergiftung durch chro- 
nische Kohlenoxydeinwirkung, ein ungewolltes Massenexperiment, be- 
kannt geben, alle Einwendungen und Bedenken bei der Eindeu- 
tigkeit der Sachlage gegenstandslos werden mußten und die oben ge- 
nannten grundsätzlichen Voraussetzungen, die Flury-Zernik fordern, 
erfüllt waren. Kurz zusammengefaßt handelte sich folgende Tat- 
sachen (2): 

Bei einem Forschungslaboratorium beschäftigten Ingenieuren 
traten Winter 1930/31 zunehmende Beschwerden auf, die zunächst 
nach der Arbeit bald verschwanden, auch nach einem freien Tag ganz 
aufhörten, mit der Zeit aber immer hartnäckiger und auffallender wur- 
den. Übereinstimmend wurden angegeben Kopfschmerzen, Mattigkeit, 
Abgeschlagenheit, Unfähigkeit geistiger Konzentration, starkes Schlaf- 
bedürfnis, Übelkeit und Appetitlosigkeit, sowie zunehmende allgemeine 
Schwäche. Dabei war berücksichtigen, daß irgendwelche körper- 
lichen Gebrechen oder andere exogene Schädlichkeiten auf Grund der 
Untersuchungen ausgeschlossen werden konnten. Die eingehenden 
betriebstechnischen Ermittlungen führten folgendem Ergebnis: 
Unter dem Forschungslaboratorium befand sich eine Maschinenhalle. 
den Außenwänden des Laboratoriums befanden sich Entlüftungs- 
schächte, welche die Abgase von gasbeheizten Tiegelöfen abgeführt 


wurden. Ein schlecht brennender Ofen wurde mit dem eingemauerten 
Abzugskanal Verbindung gebracht. Durch einen eingebauten Venti- 
lator war dem Entlüftungskanal außerdem ein Überdruck entstanden, 
daß die entstandenen Gase Gelegenheit hatten, sämtliche Räume 
entweichen; die Luftanalysen ergaben Kohlenoxydwerte von 
den Laboratoriumsräumen und 0,25% dem Gang neben dem 
Laboratorium. 

Die somatischen Befunde bei den Erkrankten waren keiner 
Weise richtunggebend. Herz und Kreislauf zeigten keine klinischen 
Veränderungen. Blutbild fand sich eine unwesentliche Großstadt- 
anämie, Zentralnervensystem keine Schädigungen. Nach Erho- 
lungsaufenthalten Mittelgebirge und Abstellung der. schädigenden 
Ursachen verschwanden die Beschwerden der Erkrankten Lauf von 
einigen Wochen und Monaten, ohne nachweisbare Folgen hinter- 
lassen, abgesehen von einem Betriebsingenieur, der offenbar besonders 
erheblicher Kohlenoxydeinwirkung ausgesetzt gewesen war und vor- 
übergehend leichte psychotische (nicht neurotische) Veränderungen 
aufwies, die als spezifisch angesehen werden mußten. ganzen ge- 
nommen handelte sich leichte Vergiftungen, die nachweis- 
baren organischen Schädigungen nicht geführt hatten, wie abschlie- 
betont werden soll. 

Andere auf diese Weise sichergestellte Beobachtungen über chro- 
nische Kohlenoxydvergiftungen sind mir nicht bekannt geworden. 
zahlreicher sind jedoch tierexperimentelle und hygienische Arbeiten 
aus neuerer Zeit. 

Peisachowitsch (11) erzeugte bei wiederholten Vergiftungen mit 
kleineren Dosen (mehrmals Kohlenoxydeinwirkung für mehrere 
Minuten Verlauf von 2—3 Monaten) eine Hyperfunktion des Neben- 
nierenmarkes und histologisch nachweisbare erhöhte Colloidbildung 
der Schilddrüse. Reploh (12) fand nach chronischer Kohlenoxyd- 
einwirkung von 0,25% Kohlenoxyd auf mehrere Monate Steigerung 
des Sauerstoffverbrauches bei Tieren. Bödicker (13) studierte den 
Cholesterinstoffwechsel Kaninchen, die chronischer Kohlenoxyd- 
einwirkung ausgesetzt wurden (täglich mehrere Stunden 0,25% Koh- 
lenoxyd). Hierbei stellte sich heraus, daß die Reservealkali- und Cho- 
lesterinbestimmung sich nicht als geeignet zum Nachweis chronischer 
Kohlenoxydeinwirkungen erwiesen. Jedoch zeigten sich deutliche Ver- 
änderungen bei der Bestimmung der Erythrocytenresistenz und des 


Serumphosphatitwertes. Eine Gewöhnung wurde nicht festgestellt. 
Hofmann (14) fand nach monatelanger Einwirkung von 0,01% bis 
0,09% Kohlenoxyd bei Tieren keine Änderung der Erythrocyten- 
resistenz (also bei wesentlich geringeren Dosen von Kohlenoxyd als bei 
Bödickers Versuchen), keine Änderung des Alexingehaltes Serum, 
woraus ein negatives Ergebnis Hinblick auf die vielfach vermutete 
„spezifische Giftwirkung des Kohlenoxyd auf irgendwelche Bestand- 
teile außer auf das gefolgert wird. 

Fetzer und Weiland (15) begasten ihre Versuchstiere mit 
Kohlenoxyd für täglich mehrere Stunden monatelang und untersuchten 
diese nach verschiedenen Richtungen. Sie fanden neben leichten Allge- 
meinveränderungen „leichte Steigerung des Hämoglobingehaltes und 
eine Verminderung der Immunitätsverhält- 
nisse und Widerstandsfähigkeit gegen tuberkulöse Infektion wurden 
nicht nennenswert Veränderungen Kohlehydrat- 
stoffwechsel waren zur Beurteilung von Vergiftungserscheinungen 
nicht verwertbar, desgl. die Bestimmung der Alkalireserven. Zusam- 
menfassend meinten auch sie, daß zwar die allgemeinen Krankheits- 
symptome übereinstimmen mit dem Ergebnis anderer experimenteller 
Arbeiten, daß objektiv analysierbare Veränderungen Versuchen wi- 
dersprechende Ergebnisse zeitigten. 

Süpfle (16) und Mitarbeiter Dresden machten groß-angelegte 
Versuche, indem sie Tiere monatelang Kohlenoxydkonzentrationen von 
0,005—0,06% aussetzten. Gegensatz Bödicker wurde Gewöh- 
nung beobachtet (die Konzentration war allerdings wesentlich ge- 
ringer als bei Bödickers Versuchen). Zusammenfassend fanden sie, 
„daß die chronische Einatmung von Luft mit kleinen Kohlenoxyd- 
mengen nach der Höhe des Kohlenoxydgehaltes mehr oder weniger 
deutliche Änderungen und Kumulationsvorgänge hervorruft, die man 
als Folgen eines partiellen Sauerstoffmangels (Höhenklima). 
diesem Zusammenhang sei auf die gleichlautenden Tierversuche von 
Nasmith (17) und Graham (17) hingewiesen, ferner auf die klinischen 
Beobachtungen einer allerdings nur teilweise gefundenen Polycyt- 
haemie bei Baader (18), Litzner (19), Pfeil (20), Ziegler (21), For- 
bes (22). Andere wieder fanden keine Polycythaemie bei Menschen 
(Lewin, 10). Auch bei den oben beschriebenen Fällen unserer Beob- 
achtung fehlte sie; jedenfalls ist sie keine konstante Erscheinung und 
ihr Fehlen kein Gegenbeweis (näheres bei Symanski, 2). Süpfle und 
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Mitarbeiter fahren fort: ,,Kohlenoxydkonzentrationen bis 0,01%, also 
einer Größenanordnung, die nach unseren unter den 
Verhältnissen des täglichen Lebens nicht überschritten wird“, haben 
bei Versuchstieren eine schädigende Wirkung nicht erkennen lassen. 
Sie untersuchten nämlich mittels der gut ausgearbeiteten Jod-Pen- 
toxyd-Methode großen Reihen Anbetracht der viel diskutierten 
Gefahren und hygienischen Wichtigkeit den Kohlenoxydgehalt den 
verkehrsreichen Straßen, auf Grünplätzen, gasbeheizten Räumen, 
Garagen usw. unter den verschiedensten Bedingungen, immer mit 
dem Resultat, Konzentrationen unter 0,01% festzustellen, wobei be- 
merkt werden soll, daß bekanntlich die toxische Grenze 0,03 bis 
0,05% für den Menschen angesetzt wird. Gerade diese Ermittlungen 
scheinen uns lehren, daß die Vorstellungen von der Kohlenoxyd- 
verpestung der Luft unserer Städte durch das Kraftfahrwesen über- 
trieben sind. der gleichen Richtung bewegten sich umfangreiche 
Untersuchungen von Koelsch (23) über das Vorkommen von Kohlen- 
oxyd verschiedenen Arbeitsplätzen, die besonders Hinsicht auf 
die versicherungsrechtliche Bedeutung des Kohlenoxydnachweises aus- 
geführt waren. Die interessanten Ermittlungen ergaben ganz bedenk- 
liche Konzentrationen von Kohlenoxyd Generatoren 
Gasfabriken den Gasreinigerkästen (0,1—0,19%), bei Spren- 
gungen Bergbau und Benutzung von Kohlenbügeleisen (bis 0,093 
Günstiger als erwartet waren die Resultate verschiedenen anderen 
Industrien, auch Großküchen und ähnlichen Betrieben. Verfolg 
der neueren Literatur hat schließlich Buresch (24) versucht, eine 
Methode zur Bestimmung geringer Kohlenoxydmengen Blute 
zur Sicherung der Diagnose herauszuarbeiten. Jedoch scheint mir die 
ingeniöse Methode für die praktische Durchführung von notwendigen 
Reihenuntersuchungen noch nicht reif. Der physiologische Kohlen- 
oxydwert Blute des Städters wird 0,03% vermutet. Bei 
einigen Kohlenoxydgefährdeten war dieser Wert ein Erhebliches 
höher. 

Aus der Fülle der Veröffentlichungen schließlich möchte man den 
Eindruck gewinnen, daß müßig ist, noch einmal auf die viel disku- 
tierte Wirkungsweise chronischer Kohlenoxydeinwirkungen einzu- 
gehen. Die einen halten eine spezifische Giftwirkung des Kohlenoxyd 
für möglich und wahrscheinlich (Baader, Löwy, Steward, Kochmann, 
Holm, 18, 25, 18, 6). Andere wieder nehmen an, daß sich bei der 


chronischen Kohlenoxydeinwirkung wesentlichen eine Sauer- 
stoffverdrängung für die Gewebsatmung handele (Heubner, Litzner, 
Haldane 26, 19, 27) einer Einatmung von Luft mit ver- 
mindertem Sauerstoffgehalt Höhenklima (Hofmann, Süpfle, 14, 16). 
Hauptangriffspunkt des Giftes ist nach anderem (Grünstein und Po- 
powa, Fetzer und Weiland, 28, 15) das Zentralnervensystem. 
meisten für sich hat immer noch die Theorie der funktionellen Kumu- 
lation (Lewin 10), die den Erklärungsversuchen für die Wirkungsweise 
der Kohlenoxydvergiftung offenbar meisten gerecht 
wird. Das Entscheidende für das Erkranken liegt der funktionellen 
Kumulation, der Summation aller einzelnen sich kleinen 
Blutverschlechterungen, die ungenügender Ernährung der Gewebe 
und blutbildenden Organe führen. Dadurch sei wahrscheinlich, daß 
die Gewebe nicht nur dadurch leiden, sondern ihrem Beeinträch- 
tigungszustand sekundäre Produkte mit Giftwirkungen liefern ver- 
mögen. Mit einer derartigen Auffassung läßt sich die chronische Koh- 
lenoxydvergiftung besten erklären, wir sie nun als eine 
dauernde, gleichbleibende, unterschwellige Einwirkung von konstanten 
kleinen Mengen auffassen oder als eine Summation zahlreicher kleiner 
akuter Vergiftungen, daß sich auch die Gegner des Begriffs der 
chronischen Kohlenoxydvergiftung (z. Litzner und Heubner) ihr 
bekennen können der von ihnen vertretenen Auffassung. Litzner 
sagt: „Daß diese (eine Summation vieler akuter Kohlenoxydvergif- 
tungen) geringfügig sind und einzeln genommen, klinisch nicht 
Erscheinung treten brauchen oder nur leicht unterdrück- 
bare Beschwerden verursachen, bei häufiger Wiederholung aber 
doch krankhafte Symptome hervorrufen, wäre theoretisch 
Und Heubner sagt: „Immerhin ist natürlich schwer, die Möglich- 
keit abzustreiten, daß ohne auffällige Symptome eine leichte Kohlen- 
oxydvergiftung irgendwo eine sich unbedenkliche Ernährungs- 
störung setzt, daß eine kurz darauffolgende gleichartige Vergiftung 
vor völliger Reparation dieser ersten Ernährungsstörung sie verstärkt 
und mehrmalige Wiederholung des gleichen Vorganges sie erst 
hochgradig macht, daß sie Symptomen erkennbar wird.“ 

Die Möglichkeit der chronischen Kohlenoxydvergiftung wird aber 
zur Tatsache, wenn die äußeren Umstände die Aufnahme von Kohlen- 
oxyd chronischer Weise bewirken, die subjektiven und durch die 
Erfahrung als typisch erkannten Beschwerden mit eventuell vorhan- 
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denen (aber nicht notwendigen) Blut- und Nervenveränderungen nach 
Ausschließung anderer exogener Momente und krankhafter Vorgänge 
anderer Ätiologie vorhanden sind und der Ring der Beweise durch die 
heutzutage mögliche objektive. Analyse des Kohlenoxydgehaltes der 
Luft geschlossen worden ist. 
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Sammelberichte. 


Die akuten Vergiftungen Genua-Centrum von 1923—1933 
(Statistik). 
Von Pietro Mascherpa. 
Mit Textabbildungen. 


Genua gibt bisher keine Statistik der Vergiftungen. Italien über- 
haupt sind die Vergiftungen nur Florenz Gegenstand besonderer Studien ge- 
worden, Hospital Maria Nuova eine Spezialabteilung besteht, die ein 
sehr interessantes klinisch-statistisches Material liefert. 

Meine eigenen Untersuchungen griinden sich auf ca. 100 000 Krankenblat- 
ter der Hospitäler Martino und Pammatone, denen der größte Teil der Kran- 
ken Genua-Centrum zugefiihrt wird. Von den dort mitgeteilten Daten habe ich 
besonders diejenigen beriicksichtigt, die sich auf die Art der Vergiftung, das 
Alter, Geschlecht und den Ausgang der Krankheit beziehen. Die erste Tabelle 
enthält die Ziffern der Vergiftungsfälle und ihr prozentuales Verhältnis zur 
Gesamtzahl der Kranken, daneben die Prozentzahl der männlichen und weib- 
lichen Vergiftungsfälle und der Fälle mit tödlichem Ausgang. 


Tabellel. 
Jahr 

1923 5,0 
1924 8,2 
1925 7,2 
1926 3,6 
1927 7,2 
1928 9,0 
1929 
1930 8,3 
1931 9,4 
1932 8,5 
1933 10,9 


Bei Betrachtung dieser Tabelle bemerkt man: 


besteht eine deutliche Tendenz zur Abnahme der Vergiftungen be- 
sonders den letzten fünf Jahren (vgl. Abb. 1). 


Die Zahl der Vergiftungen unter den Frauen ist, von seltenen Aus- 
nahmen abgesehen, nicht unwesentlich höher als die der Männer, besonders 
den letzten Jahren. 


Die Prozentzahl der tödlich verlaufenden Vergiftungsfälle ist den 
letzten Jahren deutlich gestiegen (Abb. 2). 


Die erhöhte Sterblichkeitsziffer ist zum großen Teil auf bestimmte Ver- 


giftungen zurückzuführen, auf Sublimat und ätzende Substanzen, die 
trotz der Fortschritte der modernen 


Therapie deutlich erhöhte Tendenz 
tödlichem Ausgang zeigen (Abb. 3). 
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Von den Giften, welche die Ursache für die akuten Vergiftungen abgaben, 
habe ich mich auf diejenigen beschränkt, die das meiste Interesse bieten. Aus 
Tabelle und Abb. sind sie leicht entnehmen. 


Tabelle 2—. 


Vergiftungen mit: 


Schlafmittel 


Tabelle und der zugehörigen Kurve stenen Prozenten die Ver- 
giftungen, die durch Sublimat, Jodtinktur, Cocain, Chinin und Schlafmittel ver- 
ursacht wurden. der Tat sind dies die Mittel, die häufigsten für Ver- 
giftungen verantwortlich machen sind. Man ersieht folgendes: 


Genua haben den letzten Jahren die Vergiftungsfälle mit 
Sublimat eine entschiedene Tendenz zur Abnahme. Das Maximum von ca. 180% 
den Jahren 1924—26 ist mit verschiedenen Schwankungen auf durch- 
schnittlich den letzten Jahren gesunken. 

Jodtinktur hatte „ihre Mode“ Jahre 1925, sie 31,8% aller Ver- 
giftungen verursacht hat. der Folge ist dieser Prozentsatz auf sehr viel 
tiefere Werte abgesunken. 


Cocain hat dem von mir zur Beobachtung herangezogenen Zeitab- 
schnitt häufige Vergiftungen veranlaßt den Jahren 1923—24—25; nach 
1927 sind Fälle von akuter Cocainvergiftung äußerst selten geworden. 

Zeitabschnitt von 1925—29 ist Genua der Sitz einer wahren „Epi- 
demie“ oder besser „Endemie“ von Vergiftungen mit Chinin geworden. So- 
weit mir bekannt ist, wurde diese Erscheinung keiner anderen Stadt beob- 
achtet. Ein Erklärung dafür finden, ist sehr schwierig. 

Die Vergiftungen mit Schlafmitteln haben den letzten Jahren die Ten- 
denz, immer zahlreicher werden: von einem Durchschnitt zwischen 
und schwankenden Prozentsatz sind sie den letzten Jahren auf 14% 
bis gestiegen. Die von Selbstmördern bevorzugten Mittel sind mannigfach; 


4,1] 1,8] 4,8] 9,0] 4,8] 15,3 

1,6] 0,8] 5,4] 3,3] 3,1] 2,2] 4,8] 5,4 


Veronal steht erster Stelle; sehr gebräuchlich sind auch Vergiftungen mit 


anderen Körpern der Barbitursäurereihe wie Dial, Didial, Allonal usw. 

Die von mir beigebrachten statistischen Daten stimmen den Hauptzügen 
mit jenen überein, die von den Untersuchern der Florentiner Pharmakolog. 
Schule für Italien geliefert wurden, wie auch mit jenen, die Baläzs und Popper 
für Budapest und Wien diesem Archiv veröffentlicht haben. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Pietro Mascherpa. Institut für 
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